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ÖZET 
Hipertiroidinin en sık sebepleri Graves Hastalığı (GH), toksik multinodüler guatr (TMNG) 
ve toksik adenom(TA)’dur. Hipertiroidi tedavisinde antitiroid ilaçlar (ATİ), radyoaktif iyot 
(RAİ) tedavisi ve cerrahi tedavi kullanılmaktadır. RAİ tedavisi sonrasında hastaların ATİ 
kullanımı ile ilgili American Thyroid Association (ATA) 2011 kılavuzunda görüş birliği 
bulunmamaktadır.  
 
Bu çalışmada RAİ tedavisi kullanıldıktan sonraki dönemde ATİ kullanımı ile ilgili 
merkezimizdeki tedavi yönetimi ile ilgili veri tabanı oluşturmak ve bunun, ötiroidizmin 
sağlanması üzerindeki etkilerini araştırmak hedeflenmiştir. 
 
Çalışmaya Başkent Üniversitesi Tıp ve Sağlık Bilimleri Araştırma Kurulu tarafından onay 
alındıktan sonra, 2011-2016 yılları arasında Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Ankara Polikliniği’ne başvuran RAİ tedavisi 
almış 138 hasta alınmıştır.  Hastalar GH ve toksik nodüler guatr (TA ve TMNG) olarak 2 
gruba ayrılarak; RAİ tedavi dozu, RAİ tedavisi öncesi ve sonrası dönemde ATİ kullanımları 
ve tiroid fonksiyon test sonuçları incelenmiştir. 
 
Çalışmamızda 41 adet GH hastasının 39’u RAİ öncesi ortanca 12 ay (1-60 ay) ATİ 
kullanmıştır. RAİ tedavisinden ortanca 5 gün (3-360 gün) önce ATİ kesilmiştir. RAİ 
tedavisinden ortanca 5 gün (3-90 gün) sonra tekrar ATİ başlanmıştır. Bu gruptaki hastalarda 
ötiroid olma süresi ortanca 3 ay (1-21 ay) bulunmuştur.  
 
Çalışmamızda 97 adet TA/TMNG hastasının 58’i RAİ tedavisi öncesi ortanca 6 ay (1-48 ay) 
ATİ kullanmıştır. RAİ tedavisinden ortanca 5 gün (3-360 gün) önce ATİ kesilmiştir. RAİ 
tedavisinden ortanca 7 gün (3-60 gün) sonra tekrar ATİ başlanmıştır. Bu gruptaki hastalarda 
ötiroid olma süresi ortanca 3 ay (1-12 ay) bulunmuştur. 
  
Çalışmamızda GH hastalarının RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi ile yaşları ve RAİ 
tedavisi öncesi TSH değerleri arasında negatif yönde, orta düzeyde (sırasıyla r= -0,35; r= -
0,32) ilişki saptandı (p<0,05). Ötiroid olma süresi ile RAİ tedavisi öncesi ilaç dozu arasında 
pozitif yönde, orta düzeyde (r=0,40) ilişki saptandı (p<0,05). Ötiroid olma süresi ile RAİ 
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tedavisi sonrası ATİ kullanma süresi arasında ise pozitif yönde, güçlü düzeyde (r=0,75) ilişki 
saptandı (p<0,05).  
 
TA/TMNG hastalarının RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi ile RAİ tedavisi öncesi TSH 
değerleri arasında negatif yönde, zayıf düzeyde (r= -0,23) ilişki saptandı (p<0,05). Ötiroid 
olma süresi ile RAİ tedavisi öncesi toplam tiroid hacmi ve RAİ tedavisinden sonra ATİ 
alıncaya kadar geçen süre arasında pozitif yönde, orta düzeyde (sırasıyla r=0,27, r=0,34) 
ilişki saptandı (p<0,05). Ötiroid olma süresi ile RAİ tedavisi sonrası ATİ kullanma süresi 
arasında ise pozitif yönde, güçlü düzeyde (r=0,68) ilişki saptandı (p<0,05). 
 
Bu çalışma; RAİ tedavisi sonrası erken dönemde verilen ATİ tedavisinin ötiroid olma 
süresini olumsuz etkilemeyebileceğini, duruma göre kısaltabileceğini ortaya koymuştur. Bu 
konuda daha fazla vaka ile uzun süreli prospektif araştırmalar planlanmalıdır; sonuçları 
klinik pratiği etkileyebilecektir. 
 
Anahtar kelimeler: Hipertiroidi, radyoaktif iyot tedavisi, antitiroid ilaç, metimazol, 
propiltiyourasil 
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ABSTRACT 
Use of antithyroid drugs after radioactive iodine treatment for hyperthyroidism 
 
Graves disease (GD), toxic multinodular goiter (TMNG) and toxic adenoma (TA) are 
frequent causes of hyperthyroidism. Antithyroid drugs (ATD), radioiodine (RAI) therapy 
and surgery are therapeutic options of hyperthyroidism. There is still no consensus about the 
use of ATD after RAI treatment in the American Thyroid Association (ATA) 2011 
guidelines. 
 
This study aimed to constitute a database about the management attitudes on the use of ATD 
after RAI treatment of hyperthyroidism, and to investigate its effects on provision of 
euthyroidism. 
 
The study was approved by the Başkent University Medical and Health Sciences Research 
Committee. 138 patients, who received RAI treatment for hyperthyroidism in the 
Department of Endocrinology and Metabolism, Başkent University Faculty of Medicine 
between 2011 and 2016, constituted the study population. The patients were grouped as two 
diagnostic categories, namely GD and toxic nodular group (which composed of TMNG and 
TA). Both groups were separately evaluated in terms of RAI treatment schedules, ATD use, 
thyroid morphology characteristics and the course of thyroid function tests. 
 
Thirty-nine of 41 GD patients used ATD median 12 (1-60) months before RAI treatment. 
ATD was stopped median 5 (3-360) days before RAI treatment. For those who used ATD 
post-RAI, it was restarted median 5 (3-90) days after RAI treatment. Median time to 
provision of euthyroidism was 3 (1-21) months in this group of patients. 
 
Fifty-eight of 97 TA/TMNG group of patients used ATD median 6 (1-48) months before 
RAI treatment. ATD was stopped median 5 (3-360) days before RAI treatment. For those 
who used ATD post-RAI, it was restarted median 7 (3-60) days after RAI treatment. Median 
time to provision of euthyroidism was 3 (1-12) months in this group of patients. 
 
A negative, moderate degree correlation was determined between time to provision of 
euthyroidism after RAI treatment and age and pre-RAI TSH levels in GD patients (r= -0.35; 
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r= -0.32, respectively; p<0.05). A positive, moderate degree correlation was determined 
between time to provision of euthyroidism after RAI treatment and pre-RAI ATD doses (r= 
0.40; p<0.05). A positive, strong correlation was determined between time to provision of 
euthyroidism after RAI treatment and duration of ATD used post-RAI in GD group (r= 0.75; 
p<0.05). 
 
A negative, weak correlation was determined between time to provision of euthyroidism 
after RAI treatment and pre-RAI TSH levels in TA/TMNG patients (r= -0.23; p<0.05). A 
positive, moderate degree correlation was determined between time to provision of 
euthyroidism after RAI treatment and pre-RAI total thyroid volume and time to restart of 
ATD post-RAI (r= 0.27; r= 0.34, respectively; p<0.05). A positive, strong correlation was 
determined between time to provision of euthyroidism after RAI treatment and duration of 
ATD used post-RAI in TA/TMNG group (r= 0.68; p<0.05). 
 
This study has exhibited that, ATD given early after RAI treatment may not affect time to 
euthyroidism negatively, and may even shorten in some circumstances. Prospective, long 
term research with increased number of cases on the subject should be designed; the results 
may affect clinical practice. 
 
Key words: Hyperthyroidism, radioactive iodine treatment, antithyroid drug, 
methimazole, propylthiouracil  
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 
 
Tirotoksikoz; kaynağı ne olursa olsun tiroid hormon fazlalığını ifade eden genel bir terimdir. 
Hipertiroidi; tiroid bezinden tiroid hormon yapımının artmasından kaynaklanan tiroid 
hormon fazlalığını ifade eder (1). 
 
Tiroid bezinden kaynaklanan hipertiroidi görülen yaygın 3 grup hastalık tanımlıdır; bunlar 
toksik difüz guatr (TDG veya Graves Hastalığı),  toksik adenom (TA) ve toksik multinodüler 
guatrdır (TMNG).  Tirotoksikozu olan hastalarda genel tedavi seçenekleri; antitiroid ilaç 
(ATİ) tedavisi, radyoaktif iyot (RAİ) tedavisi veya cerrahi tedavidir (2).  
 
ATİ olarak metimazol (MMI), özel durumlarda propiltiyourasil (PTU) kullanılmalıdır. PTU 
gebelikte seçilmesi gereken ilaçtır. Etkisini MMI’ya metabolize olarak gösteren karbimazol 
ise ülkemizde bulunmamaktadır (1). 
 
RAİ tedavisi yüksek enerjili beta ışını yayan iyot131 (I-131) ile yapılır. I-131 ile RAİ 
tedavisi, 1967 yılından beri hipertiroidi ve tiroid kanserinde kullanılmaktadır. Hipertiroidi 
tedavisinde RAİ tedavisinin ilk kullanımı 1941 yılında Amerika’da Hertz ve Roberts 
tarafından yapılmıştır (3).  
 
RAİ; Graves Hastalığı (GH), TA ve TMNG nedeniyle hipertiroidisi olan hastalarda tedavi 
amacı ile uygulanmaktadır. Tedavinin amacı; GH hastalarında tiroid hücrelerini, toksik 
nodül veya nodüllere sahip hastalarda nodülü veya nodülleri harap ederek aşırı hormon 
salgılanmasını önlemektir. Mümkünse bu amaca tek uygulamada ulaşılması istenir. Bu 
şekilde hem hastanın hipertiroidiye hem de radyasyona daha az süre maruz kalması 
amaçlanır. Bu nedenle hastalara değişik yöntemlerle I-131 verilir. RAİ dozu, “sabit doz” 
uygulaması ile belirlenebildiği gibi tiroid dokusunun I-131 tutulum düzeyi, gram doku 
başına verilecek radyasyon ve doku miktarını esas alan farklı formüllerle de hesaplanabilir. 
Tedavi sonrasında hastalar ötiroid veya hipotiroidi olabileceği gibi, yeterli dozda I-131 
uygulanmayan nadir olgularda hipertiroidi tablosu devam etmekte veya kısa süreli bir 
iyileşme süreci sonrasında tekrar ortaya çıkmaktadır (4). 
 
ATİ tedavisi, I-131 tedavisinden en az 5 gün önce, ilacın kesilmesinin riskli olduğu 
vakalarda ise 48 saat önce kesilmelidir. Riski düşük kişilerde ATİ tedavisine RAİ tedavisi 
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verilmesinden 5 gün sonra başlanabileceği gibi, tekrar ATİ başlanmayarak hasta takibe de 
alınabilir (1). Yapılan klinik araştırmalarda daha çok kullanılan RAİ tedavisi öncesinde 
kullanılan ATİ tedavisinin I-131 etkisini azalttığına dair sonuçlar bulunmuştur (5-8). RAİ 
tedavisi sonrası ATİ kullanımı açısından tam görüş birliği bulunmamaktadır; randomize-
kontrollü çalışmalar ve kanıtlar kısıtlıdır (1, 2). 
 
Hipertiroidi hastalarının RAİ verilmesinden önceki ve sonraki laboratuvar verileri ve ATİ 
kullanımı hakkında merkezimizin deneyimi hakkında bir veri tabanı oluşturulmuştur. Bu 
çalışmada RAİ tedavisi sonrası erken dönem başlanan ATİ tedavisinin RAİ etkinliğine olası 
etkilerini araştırmak, polikliniklerimizde izlenen hastaları laboratuvar ve klinik bilgileriyle 
sunmak ve ileriye dönük yapılacak çalışmalara katkıda bulunmak amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 
2.1. Tiroid Hormon Sentezi ve Fizyolojisi 
2.1.1. Tiroid Bezi Anatomisi 
Tiroid bezi boyunda, trakeanın önünde, krikoid kıkırdak ve suprasternal çentik arasında 
yerleşmiştir. İstmus ile birbirine bağlı iki lobu vardır. Yetişkinde ortalama 15-20g 
ağırlığında, yaklaşık 4cm uzunlukta, 2cm genişlikte ve 1cm kalınlıkta yumuşak kıvamlı, 
kelebek şeklinde bir organdır (Şekil 1). Tiroid bezinin hacmi yaş, cinsiyet ve yaşanılan 
bölgenin iyot durumuna göre değişmektedir. Embriyolojik gelişim sırasında dil kökünde 
oluşur ve orta hat boyunca aşağıya inerek yerine yerleşir. İstmusdan yukarı doğru uzanan 
piramidal lob bir anatomik varyasyon olarak bazı kişilerde görülebilir (9).  
 
 
Tiroid bezinin etyolojik nedene bakılmaksızın büyümesine ‘guatr’ denilir. Genellikle 
posterior ve inferiora doğru, hatta bazen retrosternal olarak uzanabilir. Büyümeye beze 
yönelik stimülasyon, infiltrasyon veya inflamasyon neden olur. Guatr, başlangıç yaşına göre 
konjenital veya edinsel, yaygınlık derecesine göre sporadik veya endemik, parankim 
tutulumuna göre difüz veya nodüler, salgı durumuna göre ötiroid, hipotiroid veya hipertiroid 
olarak sınıflandırılır. Patogenezde çevresel ve genetik faktörler rol oynar. Endemik 
bölgelerde guatrın en sık nedeni iyot eksikliğidir. Endemik olmayan bölgelerde guatrın en 
sık sebepleri ise en sık kronik lenfositik tiroidit, ikinci sıklıkta ise kolloid veya basit 
(nontoksik) difüz guatrdır (9).  
Şekil 2.1.1. Tiroid bezinin anatomisi 
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2.1.2. Tiroid Hormonları ve Salgılanma Mekanizmaları 
Tiroid aksı, tiroidin çalışmasını düzenler ve dokulara yeterli hormonun ulaşmasını sağlar. 
Tiroid stimüle edici hormon (TSH, tirotropin) ön hipofizden salgılanır ve tiroid hormon 
sentezi sırasındaki önemli basamakları uyarmaktadır. Tiroid bezi, tiroid hormonlarının 
sentezi, depolanması ve salgılanmasından sorumludur. Tiroid hormonlarının ana yapısını bir 
eser element olan iyot oluşturur. Tiroid hormon sentezi yeterli miktarda iyodun tiroid içine 
girmesi, tiroid içinde normal çalışan iyot metabolizması ve normal tiroglobulin (Tg) 
sentezine bağlıdır (10). 
 
Tg içerisinde monoiyodotirozin (MİT) ve diodotirozin (DİT) denilen tirozin rezidülerinin 
birleşmesi sonucu triiyodotironin (T3) ve tetraiyodotironin (T4) ismi verilen tiroid 
hormonları sentezlenir. Tiroid bezi başlıca T4, az miktarda da T3 sentezler, aktif form olan 
T3'ün önemli bir kısmı T4'ün periferik deiyodinizasyonundan kaynaklanır. Dolaşan tiroid 
hormonlarının hipofizer tirotrop hücreler üzerinde, onları hipotalamik "tirotropin releasing" 
hormon (TRH) etkilerine karşı desensitize edici, negatif feed-back etkileri vardır (Şekil 2).  
 
Vücutta dolaşan tiroid hormonlarının %99'undan fazlası, proteinlere (en çok tiroksin 
bağlayıcı globuline) bağlı olarak bulunur. Sadece serbest tiroid hormonları hücreye girer. 
Daha aktif olan form T3'tür. Nükleer reseptörler aracılığı ile tüm vücutta çok sayıda oksidatif 
olayı kontrol ederler. Tüm metabolik hızı ayarlayan önemli hormonlardır (10). 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
2.1.3. Tiroid Hormonlarının Değerlendirilmesi  
Tiroid fonksiyon bozukluğu genellikle tiroid bezinin primer bozukluğundan kaynaklandığı 
için, serum TSH ölçümü, tiroid fonksiyon bozukluğu olup olmadığını saptamak için en sık 
Şekil 1.1.2. Tiroid hormon sentezi 
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kullanılan birinci basamak testtir (11). Tiroid hormon düzeyindeki en küçük değişiklik, TSH 
düzeyini ters logaritmik olarak değiştirmekte ve tiroid hormonları normal aralıkta kalsa bile 
hipofiz bezinde TSH salgısında belirgin değişikliğe yol açmaktadır. Bu durum TSH’ı tiroid 
fonksiyon değişikliklerinin değerlendirilmesinde en değerli test yapar. Serumda serbest T4 
(sT4) ve serbest T3 (sT3) ölçümleri klinik veya subklinik hipertioidi ayrımında 
kullanılmaktadır (12). 
 
Tiroid dokusunun değişik komponentlerine karşı gelişen antikorların ölçümü tiroid 
hastalığının otoimmün yapısı hakkında bilgi verir. Otoimmun tiroid hastalığı en kolay tiroid 
peroksidaz (TPO) ve Tg’ye karşı gelişmiş, dolaşan antikorların ölçümü ile saptanabilir. 
Otoimmun tiroid hastalığı olan hastaların hemen tamamında, GH hastalarının ise yaklaşık 
%80’inde antitiroid peroksidaz antikoru (anti-TPO) pozitiftir. Bu antikorlar, yaşla artan bir 
sıklıkta ötiroid kadınların %5-15’inde, ötiroid erkeklerin %2’den fazlasında pozitif olarak 
bulunabilir (13). TSH reseptör antikoru (TRAb), GH’de TSH reseptörüne bağlanarak TSH 
salgılanmasını arttıran ve tiroid bezinin büyümesine sebep olan otoantikordur (4). 
 
2.1.4. Tiroid Bezinin Ultrasonografi (USG) ile Görüntülenmesi  
Ultrasonografi tiroid volümünü, nodül varlığını ve nodül boyutunu belirlemede oldukça 
hassas bir yöntemdir. USG, hem tanısal amaçlı (tiroid ince iğne aspirasyon biyopsisi) hem 
tedavi amaçlı (kist aspirasyonu, etanol enjeksiyonu, lazer terapi vb.) kullanılır. Ayrıca 
verilen tedavinin etkinliğini izleme, tiroid nodüllerinin boyutunu takip etme, tiroid kanserli 
hastalarda bölgesel lenf nodlarını operasyon öncesi tespit etme amacı ile kullanılır (14).  
 
Hasta supin pozisyonda yatırılır. Boyun ekstansiyonda olmalıdır. Küçük bir yastıkla boynun 
desteklenmesi ile alt poller daha görünür hale gelir. USG ile transvers ve longitüdinal 
görüntüler alınır, ölçümler yapılır. WHO tarafından önerilen formüle göre tiroid volümleri 
hesaplanır (15).  
 
Volüm (ml) = Derinlik (cm) x Genişlik (cm) x Uzunluk (cm) x π/6 
 
2.1.5. Tiroid Nodülü 
Nodüler guatrda, tiroid bezinde bir veya daha fazla alanda büyüme ve yapısal ve/veya 
fonksiyonel transformasyon mevcuttur. Nodüller tek (uni) veya çok (multiple) sayıda 
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olabilirler. Tiroid fonksiyon bozukluğu, otoimmun tiroid hastalığı ve tiroidit yokluğunda 
nodül varlığı “basit nodüler guatr” olarak tanımlanır. Basit nodüler guatrlı hastalarda 
nodüllerin nasıl geliştiği bilinmemekte, ancak iyot eksikliği ve TSH uyarılması arasında 
ilişki olduğu düşünülmektedir. İyot eksikliği TSH salgılanmasını artırmakta ve TSH uyarısı 
devam ederse nodül gelişmektedir. Follikülde yer alan her hücrenin TSH’ın uyarıcı etkisine 
farklı cevap vermesi nodül oluşumunda temel mekanizmadır. Nodül oluşumunda diğer bir 
etken, büyüyen tiroid dokusunu beslemek için hızla gelişen kapillerlerin frajil olması 
nedeniyle kolay kanaması; bunun sonucunda doku içerisinde hemorajik nekroz ve fibrozis 
gelişimi, bu dokuların skar ve kalsifikasyonla iyileşmesidir. Bazı folliküllerin kolloid ile 
dolması ise, kolloid kistlerin oluşumuna yol açmaktadır (10). 
 
Tiroid nodülleri oldukça sıktır. Özellikle yaşlılar, kadınlar ve iyot eksikliği olan bölgelerde 
yaygındır. Otopsi serilerinde nodül prevalansı %49,5 olarak bulunmuştur. Kadın-erkek oranı 
4:1’dir. Çocuklarda prevalans az iken, yaşla birlikte artmaktadır (16). 
 
2.2. Hipertiroidi 
2.2.1. Tanım 
Tirotoksikoz: Kaynağı ne olursa olsun tiroid hormon fazlalığını ifade eden genel terimdir 
(1). 
Hipertiroidi: Tiroid bezinden tiroid hormon yapımının artmasından kaynaklanan tiroid 
hormon fazlalığını ifade eder (1). 
Subklinik hipertiroidi: Baskılanmış TSH (<0,5 mIU/L) ile birlikte normal değerde T3, T4 
bulunmasını ifade eder (1). 
Aşikar (klinik) hipertiroidi: Baskılanmış TSH ile birlikte yüksek değerde T3,T4 bulunmasını 
ifade eder (1). 
Hipertiroidi sebepleri Tablo 2.1.’de özetlenmiştir . 
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Tablo 2.1. Hipertiroidi nedenleri (9). 
Aşırı TSH Reseptör Uyarılması 
Graves Hastalığı (TRAb ile) 
Gebelik ilişkili geçici hipertiroidi  (hCG ile) 
Trofoblastik hastalıklar (hCG ile) 
Ailesel gestasyonal hipertiroidi (mutant TSH reseptörü ile) 
TSH salgılayan hipofiz adenomu 
Otonom Tiroid Hormon Üretimi 
Multinodüler toksik guatr (somatik mutasyonlar ile) 
Tek toksik tiroid adenomu (somatik mutasyonlar ile) 
Konjenital aktive TSH reseptör mutasyonu (genomik mutasyonlar ile) 
Folikül Harabiyeti ile Hormon Salgılanma Fazlalığı 
Subakut de Quervain tiroiditi (virüs enfeksiyonları ile) 
Ağrısız tiroidit/postpartum tiroidit (haşitoksikoz-otoimmün yolla) 
Akut tiroiditler (bakteriyel enfeksiyon ile) 
İlaç ilişkili tiroiditler (amiodaron, interferon gama ile) 
Ekstratiroidal Kaynaklı Tiroid Hormon Fazlalığı 
İyatrojenik tiroid hormonu alım fazlalığı 
Kişinin kendisinin tiroid hormonunu fazla kullanması 
Tiroid hormonunu fazla içeren yiyecek ve gıda takviyelerinin fazla tüketimi 
Fonksiyonel tiroid kanseri metastazları 
Struma ovarii 
 
2.2.2. Hipertiroidi Tanısı 
Bütün hastalarda bilinen veya şüphelenilen hipertiroidi durumlarında ayrıntılı anamnez 
alınmalı ve nabız, kan basıncı, solunum sayısı, kilo ölçümünün de yapıldığı ayrıntılı fizik 
muayene yapılmalıdır.  
 
Anamnez sonrası, hipertiroidi düşündüren bulgu ve belirtiler (halsizlik, sinirlilik, çarpıntı, 
kilo kaybı, nefes darlığı, sıcağa tahammülsüzlük, iştah artışı, oligomenore, terleme, yumuşak 
dışkılama veya diyare, göz belirtileri vb.) ile başvuran bir hastada, tanıyı kesinleştirmek için 
ilk yapılacak laboratuvar testi TSH ve sT4 olmalıdır. sT4 normal bulunduğunda T3 
bakılmalıdır. Baskılanmış TSH ile birlikte normal T3 ve sT4 bulunması subklinik 
hipertiroidiyi, yüksek sT4 ve/veya T3/sT3 (total T3 tercih edilmelidir) bulunması aşikar 
(klinik) hipertiroidiyi gösterir. Normal TSH ve yüksek sT4 bulunması, TSH salgılayan 
adenom veya tiroid hormon direncini gösterir (4).  
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Fizik muayenede tiroid boyutu, hassasiyeti, simetrisi ve nodül varlığına bakılmalı; solunum 
sistemi, kardiyak ve nöromüsküler fonsiyonlar dikkatle incelenmelidir. Ayrıca periferal 
ödem, göz bulguları ve periferal miksödem değerlendirilmelidir (17). 
Laboratuvar olarak hipertiroidi tanısının doğrulanması sonrasında, etyolojiye yönelik ayırıcı 
tanı testlerinin başında radyoaktif iyot uptake (RAİU) gelmelidir. Böylece düşük uptake olan 
hipertiroidiyi (tiroiditler, eksojen tiroid hormon kullanımı) normal veya yüksek uptake olan 
hipertiroididen (GH, TMNG, TA) ayırmak mümkün olabilir. TRAb, GH tanısının kesin 
olmadığı durumlarda (özellikle sessiz tiroidit ve GH ayırıcı tanısında) başlangıçta 
kullanılabilir. Tg, eksojen tiroid hormon kullanımına bağlı tirotoksikozun tanısında 
faydalıdır. Tiroid sintigrafisi, TMNG ve TA tanısında hiperaktif nodülleri göstermede yararlı 
olabilir (1). 
 
2.2.3. Toksik Difüz Guatr (TDG veya GH) 
GH; hipertiroidi, guatr, göz bulgusu (orbitopati) ve bazen pretibial veya lokalize miksödem 
ile seyreden dermopatinin eşlik ettiği otoimmün hastalıktır. TRAb, TSH reseptörünü 
(TSHR) aktive ederek tiroid hormon sentezini ve tiroid bezi boyutlarını arttırır; böylece difüz 
guatr oluşur (18).  
 
GH’de ana otoantijen TSHR primer olarak tiroid dokusundan, ayrıca adipositlerden, 
fibroblastlardan, kemik hücrelerinden de sentezlenmektedir (19). TSH, TSHR yoluyla tiroid 
bezinin büyümesini, tiroid hormon üretimini ve sentezlenmesini düzenler. TSHR kompleks 
posttranslayonel yollar ile dimerizasyon ve intramoleküler parçalanmaya uğrar ve 2 
subüniteli reseptör yapısını alır. Posttranslasyonel olaylar reseptör antijenitesini 
etkileyebilmektedir. İmmün sisteme TSHR sunumunu sağlayan faktörler  çok iyi 
anlaşılmamakta, ancak genetik etkilenme üzerine yoğunlaşılmaktadır. Genetik etkilenme ile 
timik hücrelerden birçok çeşit TSHR salgılanması nedeniyle  tiroid dokusu kendisine karşı 
direnç oluşturmaktadır (20). 
 
GH seyri sırasında sıklıkla saptanan diğer tiroid otoantikorları arasında anti-TPO, 
antitiroglobulin antikorlar (anti-Tg) ve TSH’ın bağlanmasını bloke eden TRAb sayılabilir 
(20).  
 
GH’de temel patoloji halen bilinmemektedir. Hasta insanlarda, monozigotik ikizler ve 
birinci dereceden akrabalarda daha yüksek insidansın saptanması genetik yatkınlığa işaret 
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etmektedir. GH başlangıcını tetikleme olasılığı olan çevresel faktörler arasında sigara 
kullanımı, diyette yüksek miktarda iyot alımı, stresli yaşam ve bazı enfeksiyonlar vardır (4). 
 
Graves Orbitopatisi (GO) 
GO; ekstraoküler kasların, retroorbital bağ dokusunun ve yağ dokusunun hücresel 
proliferasyonu, enflamasyonu ve bu dokularda hidrofilik glikozaminoglikanların (özellikle 
hyalüronik asit)  birikmesi ile görülen durumdur (21). 
 
European Group on Graves’ Orbitopathy (EUGOGO) tarafından 2016’da yayınlanan rapora 
göre GO şiddetine göre üç gruba ayrılmaktadır (hafif, orta-ciddi, görmeyi tehdit eden GO) 
ve tedavi seçimi bu gruplamaya göre verilmektedir (22). 
 
Sigaranın bırakılması, hipertiroidinin tedavisi (ATİ, RAİ veya cerrahi tedavi) ve 
semptomatik tedaviler GO’da tedavinin ana prensipleridir. Hafif GO vakalarının çoğunda 
uygun yaklaşım; lokal tedavi uygulanması ve risk faktörlerinin kontrol altına alınmasıdır. 
Orta-ciddi ve aktif GO vakalarında birinci basamak tedavi olarak yüksek doz intravenöz 
steroid tedavisi önerilmekte; tedaviye cevapsızlık durumunda cerrahi tedavi 
uygulanmaktadır. Görmeyi tehdit eden GO vakalarında korneal etkilenim varsa acil cerrahi 
tedavi düşünülmelidir. Distiroid optik nöropatisi (DON) varlığında acil olarak yüksek doz 
intravenöz steroid tedavisi verilmelidir. DON vakalarında 2 hafta içinde intravenöz steroid 
tedavisine yetersiz yanıt durumunda acil cerrahi dekompresyon önerilmektedir (22).  
 
2.2.4. Toksik Adenom (TA) ve Toksik Multinodüler Guatr (TMNG)  
GH’den sonra TA ve TMNG hipertiroidinin en sık nedenleridir (2). TA, TSH uyarımından 
bağımsız olarak aşırı miktarda tiroid hormonu sentez eden ve salgılayan tek otonom 
fonksiyon gösteren tiroid neoplazmıdır. Bu neoplazmlar neredeyse her zaman benigndir. TA 
olan bir hasta alt grubunda TSHR ve guanin nükleotidinin stimülatuar alt ünitesinin 
aktivasyonuna neden olan somatik gen mutasyonları belirlenmiştir. TA’nın neden olduğu 
hipertiroidi, neoplazmın hemorajik enfarktüsü ile komplike olmuş nadir vakalar haricinde 
gerilemez (4). 
 
TMNG; kolektif olarak yüksek miktarlarda tiroid hormonu sentez eden ve salgılayan, 
otonom fonksiyon gösteren birden çok tiroid nodüllerinden oluşur. Toksik olmayan 
multinodüler guatrı olan bazı hastalarda aşırı miktarda iyot alımı hipertiroidiyi tetikleyebilir. 
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Nodüler doku substernal ilerlediğinde progresif büyüme tespit edilmeden kalabilir. TMNG 
ileri yaşlarda daha çok görülmektedir (4).  
 
2.3. Hipertiroidi Tedavisi 
Hipertiroidi tedavisinde semptomatik hastalarda beta bloker tedavi kullanılabileceği gibi 
hormon sentezini azaltan yöntemler de (ATİ, RAİ veya cerrahi tedavi) kullanılabilmektedir 
(23). Hastanın yaşı, gebelik durumu, tedavi faydaları, potansiyel yan etkiler, maliyet göz 
önünde bulundurularak doktor ve hastanın birlikte ortak karar vermesiyle tedavi seçimi 
yapılmalıdır (24). Tedavi seçiminde yol gösterecek durumlar Tablo 2.2.’de belirtilmiştir. 
 
Tablo 2.2. Hipertiroidi tedavisi (24). 
Tedavi Avantajlar Dezavantajlar 
ATİ Tedavisi  Kalıcı iyileşme şansı 
sağlanması 
 Kalıcı hipotiroidi 
oluşumunun 
engellenmesi 
 Düşük maliyet 
 Hafif yan etkiler (ciltte kızarıklık, 
döküntü, artralji, granülositopeni, 
gastrointestinal semptomlar) 
 Ciddi yan etkiler (agranülositoz, 
vaskülit, hepatit) 
 Fetal guatr riski, hipotiroidi, 
gebelikte doğumsal defekt oluşum 
riski 
 Daha sık takip gerektirmesi 
RAİ Tedavisi  Hipertiroidinin kalıcı 
tedavisinin sağlanması 
 Kalıcı hipotiroidi oluşumu 
 RAİ tedavisi sonrası önlem amaçlı 
çocuklar ve gebelerden uzak 
durmayı gerektirmesi 
 GO gelişimi veya GO varlığında 
kötüleşme 
 Radyasyon tiroiditi oluşumu 
 Hastalarda radyasyonun uzun 
dönemde onkojenik etkisi 
hakkında kaygı oluşturması 
Cerrahi Tedavi  Hipertiroidinin hızlı ve 
kalıcı tedavisinin 
sağlanması 
 Kalıcı hipotiroidi oluşumu 
 Hipoparatiroidi, rekürren laringeal 
sinir hasarı riski 
 Genel anestezi alımının riski 
 Yüksek maliyet 
 
ATİ: Antiriroid ilaç; RAİ: Radyoaktif iyot; GO: Graves orbitopatisi 
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2.3.1. Antitiroid İlaç (ATİ) Tedavisi 
Bu ilaçlar 1940’lı yıllardan beri kullanılmaktadır. Seçilmiş hastalarda tirotoksikoz tedavisine 
sıklıkla bu ilaçlarla başlanır. Başlıca ATİ’ler thionamidler olup PTU, MMI ve karbimazol 
(MMI metaboliti) bu grupta yer alır. ATİ, tiroid peroksidaz enzimini inhibe eder. Böylece 
iyodun oksidasyon ve organifikasyonunu azaltırlar (18). 
 
ATİ olarak MMI, özel durumlarda PTU kullanılmalıdır. PTU gebelikte seçilmesi gereken 
ilaçtır. Etkisini MMI’ya metabolize (10 mg/6 mg) olarak gösteren karbimazol ise ülkemizde 
bulunmamaktadır. ATİ, primer tedavi olarak uzun sureli (1-1,5 yıl) kullanılabildiği gibi; 
ablatif tedaviye hazırlık döneminde, geçici olarak da kullanılabilir. MMI ve PTU tedavisi 
immün sistem üzerine doğrudan etki ile uzun sureli remisyon ihtimaline katkıda bulunur. 
Böylece hastalar 1-2 yıl ATİ tedavisi altında ötiroid hale gelir ve otoimmun olayların 
azalması beklenir (1).  
 
MMI ortalama 10-40 mg/gün, PTU ortalama 100-300 mg/gün dozlarda kullanılır. Seyrek 
olarak daha yüksek dozlara çıkılması gerekebilir. Uzun sureli ATİ ile tedavi kararı verilen 
hastalarda başlangıçta 3-6 hafta aralıklarla kontrol edilerek doz azaltılması yapılır. En düşük 
ve etkin doz bulunmaya çalışılır ve 1,5-2 aylık aralıklarla takibe devam edilir (1).  
 
ATİ kullanımı sırasında bazı yan etkiler görülebilir. Minör yan etkiler; önemsiz deri 
bulguları, artralji, gastrointestinal bulgular, tat alma bozukluklarıdır ve genellikle tedaviyi 
engellemez. ATİ kullanımı sırasında %1-2 oranda ilaç kesilmesini gerektiren yan etkiler 
olarak; agranülositoz, poliartrit, ANCA pozitifliği olan küçük damar vasküliti, hepatit ve 
kolestaz görülebilir. En korkulan yan etki olan agranülositoz (mutlak granülosit sayısı 
<500/mm3) %0,1-0,5 oranında görülür ve genellikle ilk 3 ay içinde ortaya çıkar. Hastalara 
ATİ reçetesi verilirken, boğaz ağrısı ve ateş görüldüğünde ilacın kesilmesi ve hekimin 
aranması önerilmelidir. Bu tavsiye, sık kan sayımı takibinden daha etkilidir. Hipertiroidi 
seyrinde lenfopeniye ve karaciğer enzim artışlarına rastlanabileceği için tedavi öncesi kan 
sayımı ve karaciğer enzimlerinin bilinmesi yan etkilerin değerlendirilmesinde önemlidir. 
Mutlak nötrofil sayısı <1500/mm3 olduğunda ATİ kesilmelidir. ATİ ile tedavi sırasında 
granülositopeni, agranülositoz habercisi olabilir. Böyle durumlarda sık kan sayımı 
yapılması, hipertiroidiye bağlı granülositopeni ile ayrımda faydalı olabilir. Yan etki nedeni 
ile ATİ kesilmesi, hipertiroidi tedavisinin daha çabuk ve köklü yöntemlerle yapılmasını 
gerektirir. Bu durumda hasta ötiroid ise, hastanın özelliklerine göre RAİ tedavisi veya 
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cerrahi tedavi uygulanabilir. Hasta hipertiroidi durumda ise, amaç ablatif tedaviye kadar 
ötiroidinin sağlanmasıdır. Hipertiroidi hafif ise RAİ tedavisi verilebilir. Beraberinde beta 
bloker verilmesi semptom ve bulguları hafifletmede önemli bir yardımcı tedavidir. RAİ 
tedavisini takiben 5-7. günde başlanarak stabil iyot (sature potasyum iyodur (SPİ): 1-3 
damla/gün veya lugol: 3-5 damla/gün; yaklaşık 1 ay sureyle) kullanılması, tirotoksik 
bulguların daha hızlı düzelmesini sağlar (1). 
 
ATİ ile uzun süreli tedavi yapılan hastalarda ortalama ilaç kullanım süresi 1-2 yıldır. Bazı 
hastalarda (aktif orbitopatisi olanlar, genç hastalar (<20 yaş), yaşlı hastalar, ablatif tedaviyi 
kabul etmeyenler gibi) bu süre uzatılabilir. ATİ kesildikten sonra ilk 3 ay 4-6 haftada, daha 
sonra 3-6 ayda tiroid hormonları (sT4 ve TSH, hipertiroidinin nüks kuşkusu olanlarda T3) 
takip edilmelidir. ATİ ile tedavinin en önemli dezavantajı, nüks olasılığının yüksek (%30-
70) oluşudur. Yeterli süre ve dozda ATİ kullanımı sonrası nüks geliştiğinde veya ciddi yan 
etki çıktığında, beklemeden RAİ veya cerrahi tedavi gibi daha kesin bir tedavi yöntemi 
tavsiye edilmelidir (1).  
 
Yüksek dozda ATİ ile beraber levotiroksin tedavisi birlikte verilebilir, buna “block and 
replace” tedavisi denir. ATİ tedavisinde yüksek oranda yan etki görülmesine neden olması 
nedeniyle bu yaklaşım çoğunlukla önerilmemektedir (25). 
 
2.3.2. Radyoaktif İyot (RAİ) Tedavisi 
RAİ tedavisi I-131 solüsyonu ya da kapsülü yoluyla oral olarak verilmektedir. RAİ, tiroid 
dokusunun içine hızlıca alınır ve oluşan beta ışını DNA’da hasara yol açarak hücresel 
disfonksiyona yol açar; böylece yaygın lokal doku hasarı oluşur. Tedavi sonrası ablatif 
etkinin oluşması için 6 ile 18 hafta arasında süre geçmelidir (24).  
 
RAİ tedavisi, ABD’de hipertiroidi tedavisinde kullanılan en popüler yöntemdir. Avrupa ve 
Japonya’da daha çok ATİ tedavisi ve/veya cerrahi tedavi tercih edilmektedir (26). Tedavi 
endikasyonları olarak GH, TA ve TMNG sayılmaktadır. Tedavi mutlak kontrendikasyonları 
olarak gebelik ve emzirme, tiroid malignitesi sayılmaktadır. Göreceli kontrendikasyon 
olarak ciddi orbitopati sayılabilir (24).  Gebelik planlanması durumunda RAİ tedavisinden 
en erken 6 ay sonrasında gebelik önerilmektedir (2, 27). 
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Fetal tiroid dokusu 10-12. haftalar arasında oluşur ve RAİ tedavisinden etkilenir, sonuç 
olarak kretenizm oluşur. Doğurganlık çağındaki kadınlarda RAİ tedavisi öncesi gebelik testi 
yapılmalıdır. Gebe olduğu bilinmeden RAİ tedavisi almış olan kişilerde infant ötiroid, 
hipertiroidi ya da hipotiroidi olabilir (28). Her olasılık düşünülmeli ve doğum sonrasında 
acilen müdahale edilmelidir. Bazı özel merkezlerde gebeliğin 20. haftasında perkütan 
umbilikal ven örneklemesi ile fetal tiroid fonksiyonu ölçülebilmektedir, ancak bu girişim 
fetal kayıp riskini arttırmaktadır (29). 
 
GH’de RAİ tedavisi; cerrahi ve ATİ tedavilerinden daha sık orbitopati gelişimine veya var 
olan orbitopatinin kötüleşmesine yol açmaktadır. EUGOGO kriterlerine göre hafif 
orbitopatili olgularda RAİ tedavisi oral kortikosteroid uygulaması ile birlikte yapılabilir 
(22). 
 
Verilecek RAİ dozu belirlenmesinde bir yöntem tiroid bezi büyüklüğü ve 24 saatlik RAİU 
sonucuyla hesaplanan “doz hesaplaması” yöntemidir (23). Doz, her gram tiroid dokusuna 
düşen milicurie (mCi) veya megabecquerel (MBq) olarak hesaplanmaktadır. GH 
hastalarında başarılı bir tedavi için daha yüksek dozlar (0.15-0.2mCi/g) tercih edilmektedir. 
Bazı TA veya TMNG hastalarının tedavisinde GH hastalarından daha yüksek dozlarda RAİ 
dozu (yaklaşık 200 µCi/g) tercih edilmektedir (30). Doz hesaplaması aşağıdaki formüle göre 
yapılmaktadır (2). 
 
Doz (mCi) =
tiroid bezi ağırlığı (g) x 0,150 mCi/g
24.  saat iyot uptake yüzdesi
 
 
RAİ dozu belirlenmesi için diğer yöntem “sabit doz” kullanımıdır. Doz, bezin palpasyonla 
veya USG/sintigrafi ile boyutlarının saptanması esasına göre belirlenir. Kullanılan doz 185-
555 MBq (5-15 mCi) arasında değişir (31). 
 
American Thyroid Association (ATA) ve American Association of Clinical 
Endocrinologists (AACE) kılavuzlarına göre hipertiroidi tedavisinde sabit doz 
uygulamasının doz hesaplama yöntemine göre tedavi etkinliği ve hipotiroidi geliştirme 
insidansı arasında fark yoktur (2). Bu nedenle yaygın olarak aynı zamanda daha düşük 
maliyetli olan sabit doz metodu kullanılmaktadır. 
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Geçmişte verilen RAİ dozunun hipotiroidi oluşturacak kadar verilmesi veya ötiroid olacak 
kadar düşük dozda verilmesi tartışmalı bir konuydu (32). Hastalara ötiroid olması için 
planlanan düşük dozlarda verilen ATİ tedavisinin, tedavi başarısızlığını arttırdığı 
saptanmıştır. ATA’nın son tedavi kılavuzuna göre hipotiroidi oluşturacak dozlarda tedavi 
verilmesi önerilmektedir (2). 
 
TA ve TMNG tedavisinde verilen RAİ dozu daha az tartışmalıdır çünkü RAİ tedavisi 
sonrasında hipotiroidi bu hastalıklarda daha az görülmektedir. Fokal otonomi gösteren 
bölgelerde I-131 tutulumu daha fazla iken, komşu dokuda ve tiroid bezinin diğer lobunda 
hipertiroidi durum nedeniyle RAİ tutulumu sınırlıdır. Sonuç olarak I-131’in RAİ sadece 
otonomi gösteren alanlara etki etmesi nedeniyle, çoğu hasta RAİ tedavisi sonrası ötiroid 
seyretmektedir (33). Hipotiroidi görülen hastalarda ya nodül dışındaki bölgelerin 
baskılanmaması nedeniyle tutulum olmaktadır (34) ya da aynı zamanda kronik lenfositik 
tiroidit bulunmaktadır (35). RAİ tedavisi, TMNG hastalarının %4’lük kısmında TSHR 
stimüle edici antikor salgılanmasını provake ederek tedaviden aylar sonra tekrarlayan 
hipertiroidiye yol açmaktadır (36). 
 
RAİ tedavisi öncesi ATİ kullanımı, tiroid hormon stoklarını azaltır; bundan dolayı RAİ 
tedavisine bağlı olarak folikül hasarıyla kana geçebilecek hormon düzeyi azalır. Bu da 
tedavinin güvenle yapılmasını sağlar. Ancak RAİ tedavisi öncesi ATİ kullanımı, RAİ 
dozunun tiroid bezine alımını azaltması ve muhtemelen hücreleri radyasyondan koruyucu 
etkileri nedeni ile tedavinin etkinliğini de azaltabilir (2).  
 
ATİ tedavisi, RAİ tedavisinden yaklaşık 1 hafta önce kesilmelidir (9). RAİ tedavisi 
sonrasında MMI ve PTU kullanımıyla ilgili ATA 2011 kılavuzunda kesin bilgi yoktur. MMI 
tedavisinin RAİ tedavisinden 3-5 gün öncesinde kesilebileceği, 3-7 gün sonrasında 
başlanabileceği önerilmektedir (2).  RAİ tedavisinden önce MMI ve karbimazol ile tedavinin 
RAİ tedavisinin etkisini azalttığını, ötiroid olma süresinin uzadığını gösteren çalışmalar 
bulunmaktadır (5-8, 37-39). RAİ tedavisinden önce kullanılan PTU tedavisinin de I-131’e 
karşı tiroid dokusunda direnci arttırabileceğine dair çalışmalar bulunmaktadır, bu 
çalışmalarda MMI’nın etkisi belli değildir (40, 41). Çalışmalar genellikle RAİ tedavisi 
öncesi dönemdeki ATİ kullanımının, RAİ sonrasındaki etkilerini ortaya koymaktadır. Ancak 
RAİ tedavisi öncesi ve sonrası verilen ATİ tedavisi ile ilgili tam görüş birliği bulunmamakla 
birlikte; bu konuda  randomize-kontrollü çalışmalar kısıtlıdır (1, 2, 9). 
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2.3.3. Cerrahi Tedavi 
Cerrahi tedavi, hipertiroidi tedavisinde hem semptomatik tedavi yapar hem de tiroid hormon 
üretiminde azalmaya sebep olur. Kardiyopulmoner hastalık varlığı cerrahi tedavi için rölatif 
kontrendikasyon sayılabilir. Cerrahi tedavi komplikasyonları arasında insizyon yerinde 
keloid oluşumu, kalıcı hipoparatiroidi, rekürren veya süperior laringeal sinir hasarı 
sayılabilir (42). 
 
Gebelikte cerrahi tedavi, spontan abortus ve prematür doğum riskini arttırabileceği için 
dikkatli olunmalıdır (43). Birinci trimesterde anestezik ilaçların fetal kayıp ve teratojenik 
etkileri nedeniyle, 3. trimesterde preterm doğum riskini arttırması nedeniyle cerrahi 
tedaviden kaçınılmalıdır (2). 
 
GH Tedavisinde Cerrahi Tedavinin Yeri 
GH’de ATİ, RAİ ve cerrahi tedaviden herhangi birinin uygulanması durumunda her 3 
yöntem de 6 hafta içinde serum tiroid hormon düzeyi üzerinde eşit etki göstermektedir  (43). 
Cerrahi tedavi, hastalar ve klinisyenin birlikte karar vererek seçilecek bir yöntemdir. RAİ 
tedavisi almak istemeyen hastalarda, antitroid ilaçların yan etkilerinin oluştuğu durumda, 
hipertiroidinin hızlı düzeltilmesi planlandığında cerrahi tedavi düşünülebilir. Aşağıda 
belirtilen durumlarda cerrahi tedavi seçeneğinin daha iyi olacağı belirtilmektedir (2). 
• Birçok kez RAİ tedavisi alan, asimetrik küçülme veya sınırlı küçülme sağlanan 
büyük guatr varlığında (≥80 g), 
• Üst solunum yolu obstrüksiyonuna neden olan veya ciddi disfaji yaratan guatr 
varlığında, 
• Nonfonksiyone tiroid nodülü varlığında, malignite şüphesi olan vakalarda, 
• Hiperparatiroidi eşlik eden ve paratiroidektomi endikasyonu olan hastalarda, 
• Orta ya da şiddetli GO olan hastalarda, 
• Gebelerde ATİ tedavisine alerjisi olan ya da tedaviye yanıtı az olan durumlarda, 
• ATİ tedavisine veya RAİ tedavisine rağmen dirençli hipertiroidi vakalarında cerrahi 
tedavi daha iyi bir seçim olarak düşünülebilir. 
 
TA ve TMNG Tedavisinde Cerrahi Tedavinin Yeri 
Cerrahi tedavi, TA ve TMNG hastalarında GH’ye göre daha fazla kullanılmaktadır.  Bu 
hastalarda obstrüksiyon yaratan guatr varlığında, büyük guatr varlığında, malignite veya 
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hiperparatiroidi varlığında, hızlı ve kesin tedavi düşünüldüğünde cerrahi tedavi 
düşünülmelidir (2). 
 
TMNG hastalarında totale yakın ya da total tiroidektomi tercih edilmelidir. TA varlığında 
diğer lobda nodül yoksa ipsilateral lobektomi yeterlidir. Toksik adenomda diğer lobda 
fonksiyone olmayan nodül var ise total tiroidektomi daha güvenilir bir tedavi seçimi olabilir. 
Bu durumda fonksiyone olmayan nodülden yapılacak olan ince iğne aspirasyon biyopsisi 
sonucu ile cerrahi tedavi seçimi yapılmalıdır (2). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 
3.1. Hastaların Seçimi ve Gruplandırılması 
Bu çalışmada 2011-2016 yılları arasında Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji 
ve Metabolizma Hastalıkları Ankara Polikliniği’nde hipertiroidi nedeniyle RAİ tedavisi alan 
ve tedavi sonrasında en az 3 ay süre ile takip edilen 138 hasta yer aldı. Toplam 210 hastanın 
verileri değerlendirildi. Üç aydan daha kısa süre takip edilen, tiroidite bağlı ve tiroid bezi 
dışı kaynaklı tirotoksikozlar, ikinci kez RAİ tedavisi alan hastalar ve differansiye tiroid 
karsinomu nedeniyle RAİ tedavisi alan hastalar çalışma kapsamına alınmadı.  
 
RAİ tedavisi alan hastaların dosyaları retrospektif olarak değerlendirildi. Hastaların RAİ 
tedavisi uygulandığı zamandaki yaşı, tanısı, cinsiyeti, sigara kullanımı, RAİ tedavisinden 
önce ATİ alıp almadığı, ATİ kullanmışsa RAİ tedavisinden önce ne kadar süre kullandığı, 
hangi ilacı kullandığı ve ne kadar süre önce kesildiği, ATİ tedavisi alan hastalarda tedavi 
kesilmeden önce kullanılan günlük ilaç dozu, RAİ tedavisi öncesi ötiroid veya hipertiriodi 
durumu, I-131 dozu kaydedildi. Hastaların verileri incelendiğinde bütün hastalara “sabit 
doz” uygulaması yapıldığı görüldü. 
 
Hastalar toksik nodüler guatr (TA ve TMNG) ve GH olarak 2 gruba ayrıldı. Hastaların 
hipertiroidi tanıları konulurken aşağıdaki veriler de göz önünde bulunduruldu: 
• Tiroid bezinin RAİU değeri (4. ve 24. saat % değerleri), 
• Anti-TPO düzeyi (IU/mL),  
• TRAb düzeyi (U/L),  
• Tanı anı ve RAİ tedavisinden önce ölçülen TSH (0,35-4,94 µIU/mL), sT3 (1,71-3,71 
pg/mL), sT4 düzeyi (0,7-1,48 ng/dL),  
• GH hastalarında RAİ tedavisi öncesi GO varlığı,  
• USG bulgusu olarak tiroid hacmi ve nodüler grupta toksik nodül çapı, 
• Toksik nodüler guatr olan hastalarda nodül biyopsi sonucu göz önünde 
bulundurulmuştur. 
  
RAİ tedavisinden sonra ATİ alıp almadığı, ATİ aldıysa hangi ilaç olduğu ve ne kadar süre 
sonra başlandığı, GH’de RAİ tedavi sonrasında orbitopati varlığı, hastaların RAİ tedavi 
sonrası 4 yıla kadar mevcut olan TSH değerleri ve ötiroid olma süreleri kaydedildi. Klinik 
sonuçlar TSH değerine göre hipertiroidi, hipotiroidi ve ötiroid olarak sınıflandırıldı.  
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Bu çalışma Başkent Üniversitesi Tıp ve Sağlık Bilimleri Araştırma Kurulu tarafından 
01/03/2016 tarihinde KA16/91 proje numarasıyla onaylanmıştır. 
 
3.2. İstatistiksel Değerlendirme 
Araştırma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 22.0 (SPSS 
Inc, Chicago, IL)” aracılığıyla bilgisayar ortamına yüklendi ve değerlendirildi. Tanımlayıcı 
istatistikler ortalama ± standart sapma, ortanca (minimum-maksimum), frekans dağılımı ve 
yüzde olarak sunuldu. Kategorik değişkenlerin değerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi 
uygulandı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık 
grafikleri) ve analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk Testi) kullanılarak 
incelendi. Normal dağılıma uymadığı saptanan değişkenler için iki bağımsız grup arasındaki 
istatistiksel anlamlılıklarda Mann-Whitney U Testi istatistiksel yöntem olarak kullanıldı. 
Değişkenler arasındaki ilişki Spearman Korelasyon Analizi ile değerlendirildi. İstatistiksel 
anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 
Araştırma kapsamında toplam 138 hasta incelendi. İncelenen hastaların yaş ortalaması 
64,58±15,03 (min:27-maks:92) yıl olup %71,7’si (n=99) kadın, %28,3’ü (n=39) erkekti. 
Hastaların %37,0’ı (n=51) sigara kullandığını belirtti. Sigara kullanan hastaların %47,1’i 
(n=24) sigara kullanmayı bıraktığını ifade etti. 
 
Araştırmaya dahil edilen hastaların %70,3’ünde (n=97) TA ya da TMNG tanısı mevcutken 
%29,7’sinde (n=41) GH tanısı mevcuttu ve bunlar çalışma grupları olarak kabul edildi. 
 
Çalışma grupları arasında bazı tanımlayıcı özelliklerin dağılımı Tablo 4.1.’de sunulmuştur.  
 
Tablo 4.1. Çalışma grupları arasında bazı tanımlayıcı özelliklerin dağılımı 
 
GH 
(n=41) 
TA/TMNG 
(n=97) 
p 
Yaş (yıl) 55,00±15,86 68,63±12,73 <0,001* 
Cinsiyet    
Kadın 29 (70,7) 70 (72,2) 
0,864** 
Erkek 12 (29,3) 27 (27,8) 
Sigara Kullanma Durumu    
Kullanmıyor 21 (51,2) 66 (68,0) 
0,061** 
Kullanıyor 20 (48,8) 31 (32,0) 
Sigarayı Bırakma Durumu (n=51)    
Halen kullanıyor 5 (25,0) 22 (71,0) 
0,001** 
Bırakmış 15 (75,0) 9 (29,0) 
 
Sürekli değişkenler “ortalama±standart sapma”, kategorik değişkenler “sayı (sütun yüzdesi)” şeklinde 
sunulmuştur 
GH: Graves Hastalığı; TA/TMNG: Toksik adenom/Toksik multinodüler guatr 
*Mann-Whitney U Testi; **Ki-kare testi 
 
 
Araştırma kapsamında incelenen GH hastalarının yaş ortalaması 55,00±15,86 (min:27-
maks:91) yıl olup %70,7’si (n=29) kadın, %29,3’ü (n=12) erkekti. GH hastalarının %48,8’i 
(n=20) sigara kullanırken bunların %75,0’ı (n=15) sigara kullanmayı bırakmıştı. TA/TMNG 
hastalarının ise yaş ortalaması 68,63±12,73 (min:29-maks:92) yıl olup %72,2’si (n=70) 
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kadındı. Bu hastaların %32,0’ı (n=31) sigara kullanırken, sigara kullananların %29,0’ı (n=9) 
bırakmıştı. 
 
Çalışma grupları arasında hastaların yaşları ve sigara kullananların sigarayı bırakma 
durumları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). TA/TMNG 
hastalarının yaşı GH hastalarından anlamlı olarak yüksek olup, sigarayı bırakanların yüzdesi 
GH hastalarından anlamlı olarak düşüktü. Diğer taraftan GH ve TA/TMNG hastalarının 
sigara kullanma durumları benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.1.). 
 
Araştırmaya dahil edilen GH hastalarının RAİ tedavisi öncesi ve sonrası orbitopati durumu, 
tanı anındaki ve RAİ tedavisi öncesi bazı laboratuvar değerleri Tablo 4.2.’de sunulmuştur. 
 
GH hastalarının %2,4’ünde (n=1) RAİ tedavisi öncesi orbitopati mevcutken, RAİ tedavisi 
sonrası %4,9’unda (n=2) orbitopati mevcut olup; bu hastalardan birisi RAİ tedavisi öncesi 
orbitopatisi bulunan hastaydı. Araştırma kapsamında incelenen hastaların tanı anındaki 
laboratuvar değerlerine bakılacak olursa; GH tanılı 41 hastanın TSH değeri ortancası 0,006 
(0-0,180) µIU/mL değerindeydi. Hastaların RAİ tedavisi öncesi laboratuvar değerlerine 
bakıldığında ise; 41 GH hastalarının TSH değeri ortancası 0,04 (0-4,69) µIU/mL 
değerindeydi (Tablo 4.2.). 
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Tablo 4.2. GH hastalarının RAİ tedavisi öncesi ve sonrası orbitopati durumu, tanı anındaki 
ve RAİ tedavisi öncesi bazı laboratuvar değerleri 
GH (n=41) Sayı (%*) ?̅?±S 
Medyan  
(min-maks) 
RAİ Tedavisi Öncesi Orbitopati 
Durumu  
41 (100)   
Yok 40 (97,6)   
Var 1 (2,4)   
RAİ Tedavisi Sonrası Orbitopati 
Durumu  
41 (100)   
Yok 39 (95,1)   
Var 2 (4,9)   
Tanı Anındaki TSH (µIU/mL) 41 (100) 0,022±0,043 0,006 (0-0,180) 
Tanı Anındaki TRAb (U/L) 7 (17,1) 55,70±60,90 26 (8,3-186,0) 
Tanı Anındaki TRAb Düzeyi 7 (17,1)   
Normal 1 (14,3)   
Yüksek 6 (85,7)   
RAİ Tedavisi Öncesi TSH (µIU/mL) 41 (100) 0,43±1,11 0,04 (0-4,69) 
RAİ Tedavisi Öncesi TRAb (U/L) 33 (80,5) 49,47±84,66 16 (0,2-346,0) 
RAİ Tedavisi Öncesi TRAb Düzeyi 33 (80,5)   
Normal 14 (42,4)   
Yüksek 19 (57,6)   
RAİ Tedavisi Öncesi sT3 (pg/mL) 39 (95,1) 3,33±1,08 2,98 (1,69-6,09) 
RAİ Tedavisi Öncesi sT4 (ng/dL) 40 (97,6) 1,26±0,46 1,14 (0,53-2,90) 
RAİ Tedavisi Öncesi Anti-TPO 
(IU/mL) 
15 (36,6) 216,47±343,52 37,5 (0,78-1000) 
RAİ Tedavisi Öncesi Toplam Tiroid 
Hacmi (ml) 
41 (100) 21,69±9,75 19,9 (5,4-43,8) 
RAİ Tedavisi Öncesi RAİU 4. Saat 
Değeri (%) 
16 (39,0) 18,01±11,34 17,25 (1,4-41,0) 
RAİ Tedavisi Öncesi RAİU 24. Saat 
Değeri (%) 
16 (39,0) 30,19±14,47 29,3 (1,8-53,0) 
 
?̅?: Ortalama; S: Standart sapma; *Sütun yüzdesi; GH: Graves Hastalığı; RAİ: Radyoaktif iyot; TSH: Tiroid 
stimülan hormon; sT3:Serbest triiyodotironin; sT4: Serbest tiroksin; TRAb: TSH reseptör antikoru; Anti-
TPO: Antitiroid peroksidaz antikor; RAİU: Radyoaktif iyot uptake 
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Tablo 4.3. TA/TMNG hastalarının RAİ tedavisi öncesi nodül biyopsi sonucu ve nodül 
çapları, tanı anındaki ve RAİ tedavisi öncesi bazı laboratuvar değerleri 
TA/TMNG (n=97) Sayı (%*) ?̅?±S 
Medyan  
(min-maks) 
Nodül Biyopsi Sonucu  83 (85,6)   
Tanısal olmayan 2 (2,4)   
Benign 81 (97,6)   
Tanı Anındaki TSH (µIU/mL) 97 (100) 0,064±0,074 0,033 (0-0,360) 
Tanı Anındaki TRAb (U/L) 2 (2,1) 4,68±1,45 4,68 (3,65-5,70) 
Tanı Anındaki TRAb Düzeyi 2 (2,1)   
Normal 2 (100)   
Yüksek 0   
RAİ Tedavisi Öncesi TSH (µIU/mL) 97 (100) 0,30±0,58 0,07 (0-2,98) 
RAİ Tedavisi Öncesi TRAb (U/L) 25 (25,8) 4,08±3,74 
3,19 (0,27-
13,88) 
RAİ Tedavisi Öncesi TRAb Düzeyi 25 (25,8)   
Normal 25 (100)   
Yüksek 0   
RAİ Tedavisi Öncesi sT3 (pg/mL) 70 (72,2) 3,28±0,88 3,12 (1,39-6,23) 
RAİ Tedavisi Öncesi sT4 (ng/dL) 85 (87,6) 1,24±0,33 1,18 (0,08-2,24) 
RAİ Tedavisi Öncesi Anti-TPO 
(IU/mL) 
29 (29,9) 94,55±296,18 10 (0,19-1300) 
RAİ Tedavisi Öncesi Toplam Tiroid 
Hacmi (ml) 
97 (100) 34,85±22,86 27,3 (9,3-125,8) 
RAİ Tedavisi Öncesi En Büyük Nodül 
Çapı (mm) 
97 (100) 23,99±10,86 25 (7-78) 
RAİ Tedavisi Öncesi İkinci Büyük 
Nodül Çapı (mm) 
55  (56,7) 15,36±7,71 13 (5-35) 
RAİ Tedavisi Öncesi Üçüncü Büyük 
Nodül Çapı (mm) 
15 (15,5) 13,47±7,47 11 (7-33) 
RAİ Tedavisi Öncesi RAİU 4. Saat 
Değeri (%) 
29 (29,9) 12,70±10,66 8,9 (1,7-46) 
RAİ Tedavisi Öncesi RAİU 24. Saat 
Değeri (%) 
29 (29,9) 24,61±11,90 20,7 (8,7-54,0) 
 
?̅?: Ortalama; S: Standart sapma; *Sütun yüzdesi; TA/TMNG: Toksik adenom/Toksik multinodüler guatr; 
RAİ: Radyoaktif iyot; TSH: Tiroid stimülan hormon; sT3:Serbest triiyodotironin; sT4: Serbest tiroksin; 
TRAb: TSH reseptör antikoru; Anti-TPO: Antitiroid peroksidaz antikor; RAİU: Radyoaktif iyot uptake 
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Araştırma kapsamında incelenen TA/TMNG hastalarının RAİ tedavisi öncesi nodül biyopsi 
sonucu ve nodül çapları ile tanı anındaki ve RAİ tedavisi öncesi bazı laboratuvar değerleri 
Tablo 4.3.’te sunulmuştur. 
 
TA/TMNG hastalarından biyopsi yapılan 83’ünün (%85,6) %97,6’sının (n=81) biyopsi 
sonucu benign gelirken, %2,4’ünün (n=2) sonucu tanısal olmayandı. TA/TMNG hastalarının 
tanı anındaki laboratuvar değerlerine bakılacak olursa; incelenen 97 hastanın TSH değerleri 
ortancası 0,033 (0-0,360) µIU/mL değerindeydi (tablo 4.3.). 
 
Hastaların RAİ tedavisi öncesi laboratuvar değerlerine bakılacak olursa; incelenen 97 
hastanın TSH ortanca değeri 0,07 (0-2,98) µIU/mL değerindeydi. RAİ tedavisi öncesi 97 
hastanın toplam tiroid hacmi ortancası 27,3 (9,3-125,8)’tü, en büyük nodül çapı ortancası 25 
(7-78) mm idi (Tablo 4.3.). 
 
GH hastalarının RAİ tedavisi öncesi ve sonrası ATİ kullanım özellikleri ile RAİ tedavisi 
sonrası ötiroid olma süresi Tablo 4.4.’te sunulmuştur. 
 
Araştırmaya dahil edilen 41 GH tanılı hastanın 39’u (%95,1) RAİ tedavisi öncesi ATİ 
kullanıyordu. Bunların %59,0’ı (n=23) PTU, %41,0’ı (n=16) MMI idi; bu ilaçları RAİ 
tedavisi öncesi ortanca 12 (1-60) aydır kullanıyorlardı. ATİ kullanan 39 GH hastasının RAİ 
tedavisinden ortanca 5 (3-360) gün önce ilaçları kesilmişti. GH hastalarının %53,7’sine 
(n=22) RAİ tedavisinden ortanca 5 (3-90) gün sonra tekrar ATİ başlandı ve RAİ tedavisinden 
sonra ortanca 2 (1-21) ay ATİ kullandı. Bunların %68,2’si (n=15) PTU, %41,8’i (n=7) MMI 
idi. GH hastalarının RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi ortancası 3 (1-21) aydı (Tablo 
4.4.).   
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Tablo 4.4. GH hastalarının RAİ tedavisi öncesi ve sonrası ATİ kullanım özellikleri ile RAİ 
tedavisi sonrası ötiroid olma süresi 
GH (n=41) 
Sayı 
(%*) 
?̅?±S 
Medyan  
(min-maks) 
RAİ Tedavisi Öncesi ATİ Kullanma Durumu 41 (100)   
Almamış 2 (4,9)   
Almış 39 (95,1)   
RAİ Tedavisi Öncesi Kullanılan ATİ 39 (95,1)   
PTU 23 (59,0)   
MMI 16 (41,0)   
Kullanılan ATİ Dozu (mg/gün) 39 (95,1) 70,00±77,22 50 (2,5-300) 
RAİ Tedavisi Öncesi ATİ Kullanma Süresi (ay) 39 (95,1) 17,10±14,26 12 (1-60) 
RAİ Tedavisinden Önce ATİ Bırakma Süresi 
(gün) 
39 (95,1) 37,21±76,03 5 (3-360) 
RAİ Tedavisi Dozu (mCi) 41 (100) 13,78±3,67 15 (10-25) 
RAİ Tedavisi Sonrası ATİ Kullanma Durumu 41 (100)   
Kullanmamış 19 (46,3)   
Kullanmış 22 (53,7)   
Kullanılan ATİ 22 (53,7)   
PTU 15 (68,2)   
MMI 7 (31,8)   
RAİ Tedavisinden Sonra ATİ Alıncaya Kadar 
Geçen Süre (gün) 
22 (53,7) 13,23±21,23 5 (3-90) 
RAİ Tedavisi Sonrası ATİ Kullanma Süresi (ay) 22 (53,7) 4,18±4,99 2 (1-21) 
RAİ Tedavisi Sonrası Ötiroid Olma Süresi (ay) 41 (100) 3,46±3,74 3 (1-21) 
 
?̅?: Ortalama; S: Standart sapma; *Sütun yüzdesi; GH: Graves Hastalığı; RAİ: Radyoaktif iyot; ATİ: 
Antitiroid ilaç; PTU: Propiltiyourasil; MMI: Metimazol; mCi: Milicurie 
 
Araştırmaya dahil edilen TA/TMNG hastalarının RAİ tedavisi öncesi ve sonrası ATİ 
kullanım özellikleri ile RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi Tablo 4.5.’te sunulmuştur. 
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Tablo 4.5. TA/TMNG hastalarının RAİ tedavisi öncesi ve sonrası ATİ kullanım özellikleri 
ile RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi 
TA/TMNG (n=97) 
Sayı 
(%*) 
?̅?±S 
Medyan  
(min-maks) 
RAİ Tedavisi Öncesi ATİ Kullanma Durumu 97 (100)   
Almamış 39 (40,2)   
Almış 58 (59,8)   
RAİ Tedavisi Öncesi Kullanılan ATİ 58 (59,8)   
PTU 28 (48,3)   
MMI 30 (51,7)   
Kullanılan ATİ Dozu (mg/gün) 58 (59,8) 68,66±80,02 22,5 (2,5-400) 
RAİ Tedavisi Öncesi ATİ Kullanma Süresi 
(ay) 
58 (59,8) 7,47±7,54 6 (1-48) 
RAİ Tedavisinden Önce ATİ Bırakma Süresi 
(gün) 
58 (59,8) 29,47±66,72 5 (3-360) 
RAİ Tedavisi Dozu (mCi) 97 (100) 17,06±3,44 15 (10-30) 
RAİ Tedavisi Sonrası ATİ Kullanma Durumu 97 (100)   
Kullanmamış 59 (60,8)   
Kullanmış 38 (39,2)   
Kullanılan ATİ 38 (39,2)   
PTU 16 (42,1)   
MMI 22 (57,9)   
RAİ Tedavisinden Sonra ATİ Alıncaya Kadar 
Geçen Süre (gün) 
38 (39,2) 13,97±14,69 7 (3-60) 
RAİ Tedavisi Sonrası ATİ Kullanma Süresi 
(ay) 
38 (39,2) 3,58±2,68 3 (1-12) 
RAİ Tedavisi Sonrası Ötiroid Olma Süresi 
(ay) 
97 (100) 3,37±2,37 3 (1-12) 
 
?̅?: Ortalama; S: Standart sapma; *Sütun yüzdesi; TA/TMNG: Toksik adenom/Toksik multinodüler guatr; 
RAİ: Radyoaktif iyot; ATİ: Antitiroid ilaç; PTU: Propiltiyourasil; MMI: Metimazol; mCi: milicurie 
 
Araştırma kapsamında incelenen 97 TA/TMNG hastasının 58’i (%59,8) RAİ tedavisi öncesi 
ATİ kullanıyordu. Bunların %48,3’ü (n=28) PTU, %51,7’si (n=30) MMI idi; bu ilaçları RAİ 
Tedavisi öncesi ortanca 6 (1-48) aydır kullanıyorlardı. TA/TMNG hastalarından ATİ 
kullanan 58 TA/TMNG hastasının RAİ tedavisinden ortanca 5 (3-360) gün önce ilaçları 
kesilmişti. TA/TMNG hastalarının %39,2’sine (n=38) RAİ tedavisinden ortanca 7 (3-60) 
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gün sonra tekrar ATİ başlandı ve RAİ tedavisinden sonra ortanca 3 (1-12) ay ATİ kullandı. 
Bunların %42,1’i (n=16) PTU, %57,9’u (n=22) MMI idi. TA/TMNG hastalarının RAİ 
tedavisi sonrası ötiroid olma süresi ortancası 3 (1-12) aydı (Tablo 4.5.).   
 
GH ve TA/TMNG hastalarının RAİ tedavisi sonrası çeşitli zamanlardaki TSH, sT3 ve sT4 
değerleri ile tiroid fonksiyon durumu, ATİ kullanma durumu ve türünün dağılımı Tablo 4.6. 
ve 4.7.’de sunulmuştur.
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Tablo 4.6. GH hastalarının RAİ tedavisi sonrası çeşitli zamanlardaki tiroid hormon düzeyleri ve ATİ kullanma durumu 
GH TSH (µIU/mL) sT3 sT4 
Tiroid Fonksiyon 
Durumu 
ATİ Kullanma Durumu Kullanılan ATİ  
Ötiroid Hipertiroidi Kullanmıyor Kullanıyor PTU MMI 
RAİ Tedavisi  
Sonrası 
n Medyan  
(min-maks) 
n 
Medyan  
(min-maks) 
n 
Medyan  
(min-maks) 
Sayı  
(%*) 
Sayı  
(%*) 
Sayı  
(%*) 
Sayı  
(%*) 
Sayı 
(%*) 
Sayı 
(%*) 
1.ay 29 0,21 (0-60) 20 2,58 (1,69-3,35) 26 1,04 (0,6-1,8) 9 (31,0) 20 (69,0) 11 (39,3) 17 (60,7) 8 (80,0) 2 (20,0) 
2.ay 18 2,02 (0,002-67) 14 2,37 (1,0-6,98) 13 0,95 (0,4-1,74) 4 (22,2) 14 (77,8) 9 (60,0) 6 (40,0) 3 (100) 0 
3.ay 28 4,46 (0,001-93,7) 14 2,56 (1,49-7,73) 22 0,96 (0,4-4,49) 11 (39,3) 17 (60,7) 18 (72,0) 7 (28,0) 2 (66,7) 1 (33,3) 
6.ay 33 2,96 (0,043-48) 15 2,44 (1,04-3,46) 22 1,1 (0,4-1,54) 16 (48,5) 17 (51,5) 23 (79,3) 6 (20,7) 2 (66,7) 1 (33,3) 
9.ay 19 3,36 0,004-29,0) 9 2,6 (1,80-5,87) 10 1,26 (0,88-1,64) 10 (52,6) 9 (47,4) 14 (87,5) 2 (12,5) 1 (50,0) 1 (50,0) 
12.ay 25 1,17 (0,001-45,6) 5 2,74 (2,37-4,97) 10 1,14 (0,88-1,98) 18 (72,0) 7 (28,0) 19 (86,4) 3 (13,6) 0 1 (100) 
15.ay 7 0,60 (0,033-2,6) 1 3,29 2 1,09 (1,08-1,10) 5 (71,4) 2 (28,6) 6 (85,7) 1 (14,3) 0 1 (100) 
18.ay 17 3,27 (0,001-16) 4 2,92 (2,80-3,31) 4 1,1 (0,93-1,17) 10 (58,8) 7 (41,2) 16 (94,1) 1 (5,9) 0 1 (100) 
21.ay 7 2,1 (0,658-4,1) 1 2,15 1 0,83 7 (100) 0 6 (85,7) 1 (14,3) ------- ------- 
24.ay 11 1,67 (0,51-4,17) 2 2,53 (2,47-2,59) 2 1,01 (0,92-1,10) 11 (100) 0 9 (90,0) 1 (10,0) ------- ------- 
27.ay 2 5,08 (0,35-9,80) 1 2,43 1 0,95 1 (50,0) 1 (50,0) 2 (100) 0 ------- ------- 
30.ay 5 1,4 (0,60-8,29) 0 ------- 0 ------- 3 (60,0) 2 (40,0) 5 (100) 0 ------- ------- 
33.ay 2 1,70 (1,16-2,25) 1 2,45 1 1,14 2 (100) 0 2 (100) 0 ------- ------- 
36.ay 8 2,58 (0,48-4,40) 0 ------- 0 ------- 8 (100) 0 7 (100) 0 ------- ------- 
39.ay 2 1,28 (1,15-1,40) 0 ------- 0 ------- 2 (100) 0 2 (100) 0 ------- ------- 
42.ay 3 0,96 (0,48-2,92) 0 ------- 0 ------- 3 (100) 0 3 (100) 0 ------- ------- 
48.ay 3 0,66 (0,53-4,52) 0 ------- 0 ------- 3 (100) 0 2 (100) 0 ------- ------- 
*Satır yüzdesi; GH: Graves Hastalığı; RAİ: Radyoaktif iyot; TSH: Tiroid stimülan hormon; ATİ: Antitiroid ilaç; sT3:Serbest triiyodotironin; sT4: Serbest tiroksin; PTU: 
Propiltiyourasil; MMI: Metimazol 
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Tablo 4.7. TA/TMNG hastalarının RAİ tedavisi sonrası çeşitli zamanlardaki tiroid hormon düzeyleri ve ATİ kullanma durumu 
TA/TMNG TSH (µIU/mL) sT3 sT4 
Tiroid Fonksiyon 
Durumu 
ATİ Kullanma Durumu Kullanılan ATİ  
Ötiroid Hipertiroidi Kullanmıyor Kullanıyor PTU MMI 
RAİ Tedavisi 
Sonrası 
n Medyan  
(min-maks) 
n 
Medyan  
(min-maks) 
n 
Medyan  
(min-maks) 
Sayı  
(%*) 
Sayı  
(%*) 
Sayı  
(%*) 
Sayı  
(%*) 
Sayı 
(%*) 
Sayı 
(%*) 
1.ay 68 0,08  (0-10) 42 3,20 (2,13-8,70) 56 1,19 (0,41-2,92) 23 (33,8) 45 (66,2) 37 (56,9) 28 (43,1) 10 (37,0) 17 (63,0) 
2.ay 35 1,05 (0,002-50) 20 2,70 (1,52-4,29) 27 1,02 (0,62-1,4) 20 (57,1) 15 (42,9) 26 (76,5) 8 (23,5) 1 (25,0) 3 (75,0) 
3.ay 56 1,3 (0,002-95,2) 21 2,75 (1,33-4,19) 39 1,04 (0,4-1,4) 39 (69,6) 17 (30,4) 39 (70,9) 16 (29,1) 1 (33,3) 2 (66,7) 
6.ay 66 1,64 (0,056-107) 18 2,72 (1,91-3,72) 36 1,05 (0,56-1,39) 54 (81,8) 12 (18,2) 51 (81,0) 12 (19,0) 1 (50,0) 1 (50,0) 
9.ay 26 1,28 (0,019-17,9) 4 2,86 (2,48-3,39) 12 1,07 (0,8-1,39) 20 (76,9) 6 (23,1) 23 (95,8) 1 (4,2) 1 (100) 0 
12.ay 39 1,53 (0,35-19,21) 8 2,42 (0,86-3,53) 11 1,05 (0,55-1,44) 37 (94,9) 2 (5,1) 35 (94,6) 2 (5,4) ------- ------- 
15.ay 7 1,4 (0,36-3,9) 1 2,46 2 1,20 (1,05-1,34) 7 (100) 0 7 (100) 0 ------- ------- 
18.ay 22 1,45 (0,52-6,8) 1 3,03 1 1,16 21 (95,5) 1 (4,5) 22 (100) 0 ------- ------- 
21.ay 4 2,01 (0,8-4,1) 0 ------- 0 ------- 4 (100) 0 4 (100) 0 ------- ------- 
24.ay 18 1,60 (0,7-4,4) 0 ------- 2 1,08 18 (100) 0 18 (100) 0 ------- ------- 
27.ay 1 2,8 0 ------- 0 ------- 1 (100) 0 1 (100) 0 ------- ------- 
30.ay 9 2,2 (1,08-3,10) 0 ------- 0 ------- 9 (100) 0 9 (100) 0 ------- ------- 
33.ay 0 ------- 0 ------- 0 ------- ------- ------- ------- ------- ------- ------- 
36.ay 9 2,7 (0,97-6,7) 0 ------- 1 0,98 8 (88,9) 1 (11,1) 9 (100) 0 ------- ------- 
39.ay 0 ----- 0 ------- 0 ------- ------- ------- ------- ------- ------- ------- 
42.ay 0 ----- 0 ------- 0 ------- ------- ------- ------- ------- ------- ------- 
48.ay 3 2,1 (1,3-4,8) 0 ------- 0 ------- 3 (100) 0 3 (100) 0 ------- ------- 
*Satır yüzdesi; TA: Toksik adenom; TMNG: Toksik multinodüler guatr; RAİ: Radyoaktif iyot; TSH: Tiroid stimülan hormon; ATİ: Antitiroid ilaç; sT3:Serbest triiyodotironin; 
sT4: Serbest tiroksin; PTU: Propiltiyourasil; MMI: Metimazol 
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Araştırmaya dahil edilen GH hastalarında; cinsiyete, sigara kullanma durumuna, RAİ 
tedavisi öncesi ve sonrası tiroid fonksiyon durumuna, TRAb düzeyine, ATİ kullanma 
durumu ile kullanılan ATİ türüne göre RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresinin dağılımı 
Tablo 4.8.’de sunulmuştur. 
 
Tablo 4.8. GH hastalarında bazı demografik ve laboratuvar parametreleri, ATİ kullanımı 
durumlarına göre ötiroid olma süreleri dağılımı 
GH (n=41) n 
RAİ Tedavisi Sonrası Ötiroid 
Olma Süresi (ay) 
p* 
?̅?±S 
Medyan  
(min-maks) 
Cinsiyet 
Kadın 29 4,07±4,29 3 (1-21) 
0,078 
Erkek 12 2,00±0,85 2 (1-3) 
Sigara 
Kullanmıyor 21 3,90±4,62 3 (1-21) 
0,685 
Kullanıyor 20 3,00±2,56 2,5 (1-12) 
RAİ Tedavisi Öncesi 
Tiroid Fonksiyon Durumu 
Ötiroid 8 1,630,74 1,5 (1-3) 
0,011 
Hipertiroidi 33 3,91±4,04 3 (1-21) 
RAİ Tedavisi Öncesi 
TRAb Düzeyi 
Normal 14 2,50±1,29 2,5 (1-6) 
0,733 
Yüksek 19 3,53±3,32 3 (1-12) 
RAİ Tedavisi Öncesi ATİ 
Kullanma Durumu 
Kullanmamış 2 2,0±0 2 (2-2) 
------- 
Kullanmış 39 3,54±3,82 3 (1-21) 
RAİ Tedavisi Öncesi 
Kullanılan ATİ  
PPU 23 3,87±2,99 3 (1-12) 
0,024 
MMI 16 3,06±4,85 2 (1-21) 
RAİ Tedavisi Sonrası ATİ 
Kullanma Durumu 
Kullanmamış 19 2,26±0,73 2 (1-3) 
0,233 
Kullanmış 22 4,50±4,88 3 (1-21) 
RAİ Tedavisi Sonrası 
Kullanılan ATİ  
PPU 15 4,47±3,58 3 (1-12) 
0,298 
MMI 7 4,57±7,30 2 (1-21) 
 
?̅?: Ortalama; S: Standart sapma; GH: Graves Hastalığı; RAİ: Radyoaktif iyot; ATİ: Antitiroid ilaç; PTU: 
Propiltiyourasil; MMI: Metimazol; TRAb: TSH reseptör antikoru 
*Mann-Whitney U Testi 
 
İncelenen GH hastalarından RAİ tedavisi öncesi ötiroid olanlarla hipertiroidi olanlar 
arasında ve RAİ tedavisi öncesi PTU kullananlar ile MMI kullananlar arasında RAİ tedavisi 
sonrası ötiroid olma süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). RAİ 
tedavisi öncesi ötiroid olan GH hastaları, hipertiroidi olan GH hastalarından RAİ tedavisi 
sonrası anlamlı olarak daha kısa sürede ötiroid olmuşlardı (Tablo 4.8.). 
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GH hastalarından RAİ tedavisi öncesi PTU kullananlar ile MMI kullananlar arasında, RAİ 
tedavisi sonrası ötiroid olma süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 
(p<0,05). RAİ tedavisi öncesi MMI kullanan GH hastaları, PTU kullananlardan RAİ tedavisi 
sonrası anlamlı olarak daha kısa sürede ötiroid olmuşlardı (Tablo 4.8.). 
   
Diğer taraftan GH tanılı kadın ve erkeklerin, sigara kullanan ve kullanmayanların, RAİ 
tedavisi öncesi TRAb düzeyi normal ve yüksek olanların, RAİ tedavisi sonrası ATİ kullanan 
ve kullanmayanların ve de RAİ tedavisi sonrası PTU ve MMI kullananların RAİ tedavisi 
sonrası ötiroid olma süreleri benzerdi (p>0,05). Ayrıca RAİ tedavisi öncesi ATİ kullanan 39 
GH hastanın RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi ortancası 3 (1-21) ay iken ATİ 
kullanmayan 2 hastanın ortancası 2 (2-2) aydı. RAİ tedavisi öncesi ATİ kullanmayan sadece 
2 GH hastası olduğu için karşılaştırma yapılamadı (Tablo 4.8.). 
 
Araştırma kapsamında incelenen TA/TMNG hastalarında; cinsiyete, sigara kullanma 
durumuna, RAİ tedavisi öncesi ve sonrası tiroid fonksiyon durumuna, TRAb düzeyine, ATİ 
kullanma durumu ile kullanılan ATİ türüne göre RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresinin 
dağılımı Tablo 4.9.’da sunulmuştur. 
 
TA/TMNG hastalarından RAİ tedavisi öncesi ötiroid olanlarla hipertiroidi olanlar arasında 
RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 
(p<0,05). RAİ tedavisi öncesi ötiroid olan TA/TMNG hastaları hipertiroidi olanlardan RAİ 
tedavisi sonrası anlamlı olarak daha kısa sürede ötiroid olmuşlardı (Tablo 4.9.). 
 
TA/TMNG hastalarından RAİ tedavisi öncesi ATİ kullananlarla kullanmayanlar arasında 
RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 
(p<0,05). RAİ tedavisi öncesi ATİ kullanan TA/TMNG hastaları kullanmayanlardan RAİ 
tedavisi sonrası anlamlı olarak daha kısa sürede ötiroid olmuşlardı (Tablo 4.9.). 
 
Diğer taraftan TA/TMNG hastalarından kadın ve erkeklerin, sigara kullanan ve 
kullanmayanların, RAİ tedavisi öncesi PTU ve MMI kullananların, RAİ tedavisi sonrası ATİ 
kullanan ve kullanmayanların; RAİ tedavisi sonrası PTU ve MMI kullananların RAİ tedavisi 
sonrası ötiroid olma süreleri benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.9.).    
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Tablo 4.9. TA/TMNG hastalarında bazı demografik ve laboratuvar parametreleri, ATİ 
kullanımı durumlarına göre ötiroid olma süreleri dağılımı 
TA/TMNG (n=97) n 
RAİ Tedavisi Sonrası Ötiroid 
Olma Süresi (ay) 
p* 
?̅?±S 
Medyan  
(min-maks) 
Cinsiyet 
Kadın 70 3,30±2,39 3 (1-12) 
0,417 
Erkek 27 3,56±2,36 3 (1-12) 
Sigara 
Kullanmıyor 66 3,50±2,61 3 (1-12) 
0,854 
Kullanıyor 31 3,10±1,76 3 (1-6) 
RAİ Tedavisi Öncesi 
Tiroid Fonksiyon 
Durumu 
Ötiroid 21 2,48±1,66 2 (1-6) 
0,028 
Hipertiroidi 76 3,62±2,48 3 (1-12) 
RAİ Tedavisi Öncesi ATİ 
Kullanma Durumu 
Kullanmamış 39 4,08±2,22 3 (1-12) 
0,001 
Kullanmış 58 2,90±2,37 2,5 (1-129 
RAİ Tedavisi Öncesi 
Kullanılan ATİ  
PPU 28 3,14±2,43 3 (1-12) 
0,315 
MMI 30 2,67±2,32 2 (1-12) 
RAİ Tedavisi Sonrası ATİ 
Kullanma Durumu 
Kullanmamış 59 3,22±2,15 3 (1-12) 
0,595 
Kullanmış 38 3,61±2,69 3 (1-12) 
RAİ Tedavisi Sonrası 
Kullanılan ATİ  
PPU 16 3,75±2,86 3 (1-12) 
0,849 
MMI 22 3,50±2,61 3 (1-12) 
 
?̅?: Ortalama; S: Standart sapma; TA/TMNG: Toksik adenom/Toksik multinodüler guatr; RAİ: Radyoaktif 
iyot; TRAb: TSH reseptör antikoru; ATİ: Antitiroid ilaç; PTU: Propiltiyourasil; MMI: Metimazol 
*Mann-Whitney U Testi 
 
GH hastalarının RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi ile yaşları, bazı laboratuvar 
değerleri ve klinik özellikleri arasındaki ilişki Tablo 4.10.’da sunulmuştur. 
 
Araştırmaya dahil edilen GH hastalarının RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi ile yaşları 
ve RAİ tedavisi öncesi TSH değerleri arasında negatif yönde, orta düzeyde (sırasıyla r= -
0,35, r= -0,32), RAİ tedavisi öncesi ilaç dozu arasında pozitif yönde, orta düzeyde (r=0,40), 
RAİ tedavisi sonrası ATİ kullanma süresi arasında ise pozitif yönde, güçlü düzeyde (r=0,75) 
istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı (p<0,05) (Tablo 4.10.). 
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Tablo 4.10. GH hastalarının RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi ile yaşları, bazı 
laboratuvar değerleri ve klinik özellikleri arasındaki ilişki 
GH n 
RAİ Tedavisi Sonrası Ötiroid Olma 
Süresi (ay) 
r P 
Yaş (yıl) 41 -0,351 0,024 
Tanı Anındaki TSH (µIU/mL) 41 -0,006 0,971 
RAİ Tedavisi Öncesi TSH (µIU/mL) 41 -0,316 0,044 
RAİ Tedavisi Öncesi TRAb (U/L) 33 0,098 0,586 
RAİ Tedavisi Öncesi sT3 (pg/mL) 39 -0,045 0,787 
RAİ Tedavisi Öncesi sT4 (ng/dL) 40 0,076 0,640 
RAİ Tedavisi Öncesi Anti-TPO (IU/mL) 15 -0,200 0,476 
RAİ Tedavisi Öncesi Toplam Tiroid Hacmi 
(ml) 
41 0,074 0,647 
RAİ Tedavisi Öncesi RAİU 4. Saat Değeri 
(%) 
16 -0,161 0,551 
RAİ Tedavisi Öncesi RAİU 24. Saat Değeri 
(%) 
16 -0,063 0,817 
RAİ Tedavisi Öncesi İlaç Dozu (mg/gün) 39 0,405 0,011 
RAİ Tedavisi Öncesi ATİ Kullanma Süresi 
(ay) 
39 -0,126 0,443 
RAİ Tedavisinden Önce ATİ Bırakma 
Süresi (gün) 
39 -0,029 0,860 
RAİ Tedavisi Dozu (mCi) 41 -0,117 0,468 
RAİ Tedavisinden Sonra ATİ Alıncaya 
Kadar Geçen Süre (gün) 
22 0,204 0,363 
RAİ Tedavisi Sonrası ATİ Kullanma Süresi 
(ay) 
22 0,753 <0,001 
 
r: Korelasyon katsayısı; GH: Graves Hastalığı; RAİ: Radyoaktif iyot; ATİ: Antitiroid ilaç; Anti-TPO: 
Antitiroid peroksidaz antikor; TSH: Tiroid stimülan hormon; sT3:Serbest triiyodotironin; sT4: Serbest 
tiroksin; RAİU: Radyoaktif iyot uptake; mCi: Milicurie 
 
 
GH hastalarında RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi ile RAİ tedavisinden sonra ATİ 
başlanıncaya kadar geçen süre arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı 
(p>0,05) (Tablo 4.10.). 
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TA/TMNG hastalarının RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi ile yaşları, bazı laboratuvar 
değerleri ve klinik özellikleri arasındaki ilişki Tablo 4.11.’de sunulmuştur. 
 
Araştırma kapsamında incelenen TA/TMNG hastalarının RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma 
süresi ile RAİ tedavisi öncesi TSH değerleri arasında negatif yönde, zayıf düzeyde 
istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı (r= -0,23, p<0,05) (Tablo 4.11.).  
  
TA/TMNG hastalarının RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi ile RAİ tedavisi öncesi 
toplam tiroid hacmi arasında pozitif yönde, orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı ilişki 
saptandı (r=0,27, p<0,05) (Tablo 4.11.).  
 
TA/TMNG hastalarının RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi ile RAİ tedavisinden sonra 
ATİ alıncaya kadar geçen süre arasında pozitif yönde, orta düzeyde istatistiksel olarak 
anlamlı ilişki saptandı (r=0,34, p<0,05) (Tablo 4.11.).  
 
TA/TMNG hastalarının RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi ile RAİ tedavisi sonrası ATİ 
kullanma süresi arasında pozitif yönde, güçlü düzeyde istatistiksel olarak anlamlı ilişki 
saptandı (r=0,68, p<0,05) (Tablo 4.11.).  
 
Diğer taraftan TA/TMNG hastalarının RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi ile RAİ 
tedavisinden önce ATİ bırakma süresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 
saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.11.). 
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Tablo 4.11. TA/TMNG hastalarının RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi ile yaşları, bazı 
laboratuvar değerleri ve klinik özellikleri arasındaki ilişki 
TA/TMNG n 
RAİ Tedavisi Sonrası Ötiroid Olma 
Süresi (ay) 
r p 
Yaş (yıl) 97 -0,004 0,968 
Tanı Anındaki TSH (µIU/mL) 97 -0,056 0,588 
RAİ Tedavisi Öncesi TSH (µIU/mL) 97 -0,229 0,024 
RAİ Tedavisi Öncesi sT3 (pg/mL) 70 0,111 0,359 
RAİ Tedavisi Öncesi sT4 (ng/dL) 85 0,034 0,755 
RAİ Tedavisi Öncesi Anti-TPO (IU/mL) 29 0,027 0,890 
RAİ Tedavisi Öncesi Toplam Tiroid Hacmi 
(ml) 
97 0,271 0,007 
RAİ Tedavisi Öncesi En Büyük Nodül Çapı 
(mm) 
97 0,194 0,057 
RAİ Tedavisi Öncesi İkinci Büyük Nodül 
Çapı (mm) 
55 0,040 0,773 
RAİ Tedavisi Öncesi Üçüncü Büyük Nodül 
Çapı (mm) 
15 0,058 0,838 
RAİ Tedavisi Öncesi RAİU 4. Saat Değeri 
(%) 
29 -0,317 0,094 
RAİ Tedavisi Öncesi RAİU 24. Saat Değeri 
(%) 
29 -0,330 0,081 
RAİ Tedavisi Öncesi İlaç Dozu (mg/gün) 58 0,093 0,486 
RAİ Tedavisi Öncesi ATİ Kullanma Süresi 
(ay) 
58 0,042 0,753 
RAİ Tedavisinden Önce ATİ Bırakma 
Süresi (gün) 
58 0,020 0,883 
RAİ Tedavisi Dozu (mCi) 97 -0,009 0,928 
RAİ Tedavisinden Sonra ATİ Alıncaya 
Kadar Geçen Süre (gün) 
38 0,339 0,037 
RAİ Tedavisi Sonrası ATİ Kullanma Süresi 
(ay) 
38 0,684 <0,001 
 
r: Korelasyon katsayısı; TA/TMNG: Toksik adenom/Toksik multinodüler guatr; RAİ: Radyoaktif iyot; ATİ: 
Antitiroid ilaç; Anti-TPO: Antitiroid peroksidaz antikor; TSH: Tiroid stimülan hormon; sT3:Serbest 
triiyodotironin; sT4: Serbest tiroksin; RAİU: Radyoaktif iyot uptake; mCi: Milicurie 
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5. TARTIŞMA  
Hipertiroidinin en sık sebepleri arasında ilk sırada %80 oranla GH, ikinci olarak TMNG, 
üçüncü olarak TA gelmektedir. GH, kadınlarda erkeklere göre 4-5 kat daha fazla 
görülmektedir (9). Bu çalışmada incelenen 138 hastanın tanı olarak %30’unda GH, 
%70’inde TA ve TMNG; cinsiyet olarak %71 kadın (n=99), %29 erkek (n=39) saptanmıştır.  
 
Hipertiroidi tanısıyla izlem yapılan hastalarda tedavi yönetiminde ATİ, RAİ ve cerrahi 
tedaviler arasındaki seçim; hastanın yaşı, tanısı, ek hastalıkları, tedavi yarar/zarar ve maliyeti 
göz önünde bulundurularak hekim ile hastanın ortak kararı ile yapılmalıdır. 
 
RAİ tedavisi GH tedavisinde ABD gibi ülkelerde ilk tedavi seçeneği iken, GH vakalarının 
çoğunun RAİ tedavisi öncesi ATİ aldığı saptanmıştır. Bu çalışmada GH tedavisinde RAİ 
tedavisinin ilk tedavi seçeneği olmadığı görülmüştür. 
 
2011-2016 yılları arasında hipertiroidi tanısıyla RAİ tedavisi alan 210 hastanın taramasının 
yapıldığı bu çalışmada, RAİ tedavisi alan hipertiroidi hastalarının çoğunluğunu TA/TMNG 
hastaları oluşturmaktadır. İkinci kez RAİ tedavisi alan hastaların çoğunluğunu GH hastaları 
oluşturmaktadır. GH hastalarının sayısının çalışmamızda daha az saptanmış olmasının 
nedenleri olarak; hastaların seçim kriterleri, RAİ tedavisi açısından bilgi yetersizliği, cerrahi 
tedavi uygulanması, yüksek riskli hasta grubunda ATİ tedavisi verilmesi düşünülebilir. 
 
RAİ tedavisinin kontrendikasyonları arasında orta-ciddi GO sayılmaktadır. Çalışmamızdaki 
41 GH hastasının 1 tanesinde RAİ tedavisi öncesinde orta-ciddi GO saptanmış, RAİ 
tedavisinden önce steriod tedavisi almış ve takip bulgularında gerileme görüldüğünde RAİ 
tedavisi verilmiş olup RAİ tedavisi sonrasında GO aktivitesinde artış görülmemiştir. Ayrıca 
1 GH hastasında RAİ tedavisi öncesinde GO saptanmamış iken, RAİ tedavisinden 6 ay sonra 
hafif GO saptanmış olup takip edilmektedir. 
 
RAİ tedavi kararı alınan hastalarda tedavi öncesinde ATİ tedavisi verilebilmektedir. RAİ 
tedavisinden önce ATİ tedavisini kesme süreci ile ilgili görüş birliği vardır (9).  RAİ 
tedavisinden önce kullanılan ATİ tedavisinin, RAİ tedavisinin başarısızlığını 
arttırabileceğini gösteren çalışmalar bulunmaktadır (5, 7, 8, 40, 41). Bunun sebebi olarak 
ATİ’lerin, I-131’in tiroid bezinde kalış süresini kısalttıkları düşünülmektedir (44). Ancak 
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RAİ tedavisi sonrasında ATİ kullanımının, RAİ tedavisinden ne kadar süre sonra 
başlanabileceği konusu tartışmalıdır (1, 2, 9). Bu konuda yapılan bir meta-analizde ATİ 
tedavisinin RAİ tedavisinden bir hafta önce ve sonrasında kullanımının tedavi başarısızlığını 
attırmakta olduğu ve hipotiroidi oranlarını düşürdüğü saptanmıştır (6). Hollanda’da 16 
merkezli yapılan retrospektif bir araştırmada RAİ tedavisinden sonra 13 merkezin standart 
bir tedavi protokolü uyguladığı, 2 merkezin ATİ tedavisine sadece endikasyon durumunda 
başladığı, 1 merkezin hiç ATİ tedavisi başlamadığı saptanmıştır (45). Çalışmamızın ana 
hedefi, bu noktadan yola çıkarak hastanemiz verilerinden RAİ tedavisi sonrası dönem ile 
ilgili veri tabanı oluşturmak ve bulgularımızı güncel araştırmalarla karşılaştırmak olmuştur.  
 
Çalışmamızda 41 GH hastasının 39’u (%95,1), 97 TA/TMNG hastasının 58’i (%59,8) RAİ 
tedavisi öncesi ATİ tedavisi kullanmıştır. RAİ tedavisi sonrası dönemde 41 GH hastasının 
22’sinde, 97 TA/TMNG hastasının 38’inde ATİ tedavisi kullanılmıştır. Her iki grupta da 
RAİ tedavisi sonrası ATİ ihtiyacının azaldığı gözlenmiştir. RAİ öncesindeki ATİ tedavisi 
için GH hastalarında daha çok PTU, TA/TMNG hastalarında daha çok MMI tedavisinin 
seçildiği gözlenmiştir.  
 
RAİ tedavisinden önce ATİ tedavisinin yaklaşık 1 hafta önce kesilmesi önerilmektedir (9). 
Çalışmamızda GH ve TA/TMNG hastalarında ortanca 5 gün önce tedavinin kesildiği 
görülmüştür. RAİ tedavisi sonrasında ATİ başlama süresinin GH hastalarında ortanca 5 gün, 
TA/TMNG hastalarında ortanca 7 gün olduğu saptanmıştır. Her iki grupta da ortanca 3 ay 
sonra ötiroidinin sağlandığı görülmüştür. 
 
Ötiroid olma süresi üzerinde etki edebilecek faktörler incelendiğinde çalışmamızda 
istatistiksel olarak anlamlı elde ettiğimiz sonuçlar: 
 GH hastalarında yaş arttıkça ve RAİ tedavisi öncesi TSH değeri normal seviyelere 
yaklaştıkça, RAİ tedavisi sonrasında ötiroid olma süresi kısalmaktadır (p<0,05). 
 GH hastalarında RAİ tedavisi öncesi ilaç dozu ve RAİ tedavisi sonrası ATİ kullanma 
süresi arttıkça, RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi uzamaktadır (p<0,05). 
 TA/TMNG hastalarında RAİ tedavisi öncesi TSH değeri normal seviyelere 
yaklaştıkça, RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi kısalmaktadır (p<0,05). 
 TA/TMNG hastalarında RAİ tedavisi öncesi toplam tiroid hacmi ne kadar yüksek 
ise, RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi uzamaktadır (p<0,05). 
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 RAİ tedavisi sonrası ATİ başlama süresi ve RAİ tedavisi sonrası ATİ kullanma süresi 
artıkça, RAİ tedavisi sonrası ötiroid olma süresi uzamaktadır (p<0,05). 
 
Çalışmamızda her iki grupta da RAİ tedavisi öncesi ötiroid olmaya yakın TSH değerlerine 
sahip hastaların RAİ tedavisi sonrasında daha kısa sürede ötiroid olduğu saptanmıştır. RAİ 
sonrası geç başlanan ATİ tedavisinin çalışmamızda sayıca fazla olan nodüler grupta ötiroid 
olma süresi üzerine etkisi olumsuzdur. Bu çalışmaya göre hem RAİ tedavisi öncesi hem de 
tedavisi sonrası erken dönemde verilen ATİ tedavisinin ötiroidizme yardımcı olması, klinik 
pratiği ve tedavi protokollerini etkileyebilecek bir bulgudur. 
 
RAİ tedavisi sonrası erken dönemde ATİ başlanmasının tedavi etkinliğini olumsuz 
etkilememesi prospektif araştırmalarla doğrulanırsa; tirotoksikozda kötüleşme yönünden 
riskli hasta gruplarında erken ATİ başlanması konusundaki tereddütleri kaldıracaktır. 
 
Başka merkezlerde tanı almış ve tedavi edilmiş, sadece RAİ tedavisi hizmetinden 
yararlanmak için merkezimize başvurmuş 35 hastanın tanı ve tedavi bilgilerine 
ulaşılamamıştır. Ayrıca RAİ tedavisinden önce hastanemize tanı konulup tedavi edilen 27 
hastanın, RAİ tedavisi sonrası verilerinin yetersiz olması nedeniyle çalışmamıza 
alınmamıştır. Bu 27 hastanın 17’sinde TA/TMNG, 10’unda GH saptanmıştır. Dışlanma 
nedenleri göz önünde bulundurulduğunda 2. kez RAİ tedavisi almış 10 hastanın 8’inin GH 
hastası olduğu gözlemlenmiştir.  
 
Çalışmamızda hastalara korelasyon analizi uygulanmış olup; regresyon analizi, veri 
dağılımının ve değişkenlerin homojenitesinin uygun olmaması nedeniyle yapılamamıştır. 
Retrospektif tasarım ve takip süresinin kısa olması araştırmanın sonuçlarını etkilemiş 
olabilir, kısıtlılık olarak dikkate alınabilir. Bu konuda prospektif, çok sayıda vaka ile uzun 
süreli araştırmalar yapmak daha anlamlı sonuçlar verebilecektir. 
 
 
 
 
 
 
38 
 
6. SONUÇ ve ÖNERİLER 
 
1. Hastanemize 2011-2016 yılları arasında hipertiroidi ile başvuran RAİ tedavisi almış 
138 hastanın RAİ sonrası ATİ kullanımı ve ötiroid olma süreleri retrospektif olarak 
incelendi. GH grubunda 41 hasta, TA/TMNG grubunda 97 hasta vardı. Hastaların 
%71’i kadın (n=99), %29’u erkekti (n=39). 
2. Her iki grupta da RAİ tedavisi sonrası ATİ ihtiyacının azaldığı gözlendi. RAİ 
öncesinde seçilen ATİ tedavisi olarak GH hastalarında daha çok PTU, TA/TMNG 
hastalarında daha çok MMI tedavisinin seçildiği görüldü.  
3. Her iki grupta da ortanca 5 gün önce ATİ tedavisinin kesildiği saptandı. RAİ tedavisi 
sonrasında ATİ başlama süresi; GH hastalarında ortanca 5 gün, TA/TMNG 
hastalarında ortanca 7 gün olarak saptandı. 
4. Her iki grupta da ortanca 3 ay sonra ötiroidinin sağlandığı görüldü. 
5. RAİ tedavisi sonrası geç başlanan ATİ tedavisinin sayıca fazla olan TA/TMNG 
grubunda ötiroid olma süresi üzerine etkisinin olumsuz olduğu saptandı.  
6. Literatürde RAİ tedavisi sonrası ATİ kullanımı ile ilgili görüş birliği bulunmaması 
nedeniyle yaptığımız bu çalışmada; RAİ tedavisi sonrası erken dönemde verilen ATİ 
tedavisinin ötiroid olma süresini olumsuz etkilemeyebileceğini, duruma göre 
kısaltabileceğini ortaya koymuştur. 
7. Bu konuda daha fazla vaka ile uzun süreli prospektif araştırmalar planlanmalıdır; 
sonuçları klinik pratiği etkileyebilecektir. 
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